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Les points gâchettes (PG) sont des nodules douloureux situés dans une bande tendue de fibres 
musculaires et sont présents dans différentes conditions musculosquelettiques. Il n’existe 
actuellement aucun moyen de mesurer l’efficacité des traitements de physiothérapie à réduire 
la tension d’un point gâchette. Actuellement, l’effet des traitements est principalement évalué 
par la palpation du thérapeute qui est reconnue comme étant modérément fiable. Cette étude 
visait à amorcer un processus de validation du MyotonPro pour évaluer les propriétés 
viscoélastiques d’un PG, plus précisément, vérifier si le MyotonPro permet de détecter une 
différence entre les mesures de viscoélasticité d’un PG et d’un point témoin (PT) localisés 
au niveau du muscle infraépineux chez des personnes atteintes de douleur à l’épaule (validité 
discriminante) et évaluer la fidélité intra/inter-évaluateur et test-retest (inter-jour) du 
MyotonPro pour mesurer la viscoélasticité des PG. Trente-cinq participants présentant une 
douleur chronique unilatérale, d’origine non traumatique à l’épaule ont été recrutés. La 
présence de PG a été confirmée à partir d’un examen palpatoire effectué selon les critères 
diagnostiques établis par Travell et Simons et ont ensuite été marqués. La viscoélasticité des 
PG et des PT a été mesurée à l’aide du MyotonPro par deux évaluateurs à deux reprises au 
jour 1 et le lendemain. Les propriétés viscoélasticités sont caractérisées grâce aux paramètres 
suivants: le tonus (Hz), la raideur (N/m) et l’élasticité (coefficient du taux de variation). Les 
PG démontrent un tonus et une raideur significativement plus élevés (tonus 15,3 Hz vs 13,6 
Hz; raideur 270,2 N/m vs 227,9 N/m; p<0,05) et une élasticité significativement moindre 
(décrément 1,13 vs 1,06; p<0,05), en comparaison avec les PT. La fidélité était excellente 
pour les trois paramètres avec des CCI allant de 0,92 à 0,98 (intra-évaluateur) et de 0,92 à 
0,97 (inter-évaluateur) et était bonne à excellente pour les mesures de fidélité test-retest (jour) 
(CCI 0,77-0,86). L’appareil MyotonPro est valide, à mesurer les différences de 
viscoélasticité entre un PG et un PT dans le muscle infraépineux. Les valeurs des CCI, des 
erreurs standard de mesures et des changements minimums détectables suggèrent qu’il est 
aussi fidèle en intra-évaluateur, inter-évaluateurs, ainsi qu’en test-retest (jour) et qu’il peut 
être utilisé en clinique pour mesurer le changement. 
 
Mots clés : points gâchettes, syndrome de douleur myofasciale, diagnostic, viscoélasticité, 
Myoton (myotonométrie), validité, fidélité 
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SUMMARY 
 
Towards the validation of the MyotonPro to quantify trigger points viscoelasticity in 
the infraspinatus muscle on people with chronic non-traumatic shoulder pain 
 
By 
 
Mélanie Roch, pht, FCAMPT 
Health sciences Program 
 
A thesis presented to the Faculty of Medicine and Health Sciences in partial fulfillment of 
the requirements of the degree of Master of Science in Health sciences, Faculty of Medicine 
and Health Sciences, Université de Sherbrooke, Sherbrooke, Québec, Canada, J1H 5N4 
 
Trigger points (TP) which are defined by Simons and Travell as a hyperirritable zone (a 
painfull nodule) within a tight muscle band are prevalent in many musculoskeletal disorders. 
The assessment efficacy of physical therapy treatment to decrease tension of a TP actually 
relies upon palpation, which is a subjective appreciation and only moderately reliable 
technique. There is actually no tool that can provide a valid and objective measure of 
viscoelastic properties of a TP that can be used in routine clinical practice. The overall 
objective of this research was to initiate a validation process of the MyotonPro, a simple 
clinical tool that utilizes myometry to measure viscoelasticity (tone (Hz), stiffness (N/m) and 
elasticity (coefficient of variation)) of muscles (dependable variables). Thirty-five 
participants with a chronic, non-traumatic unilateral shoulder pain, have been recruited 
(based on well-defined inclusion and exclusion criteria). The presence of the TP in the 
infraspinatus muscle was confirmed with a palpatory exam based on the criteria of Travell 
and Simons. Once identified, the TP and non-TP (NTP) where marked with different colour 
pens. On day one, the viscoelastic properties of both points were measured 2 times with the 
independently with the MyotonPro by 2 evaluators and the same procedure was repeated the 
following day. TP demonstrate a statistically significant greater tonus (15.3Hz vs 13.6Hz, 
p<0.05) and stiffness (270.2N/m vs 227.9N/m, p<0.05) and less elasticity (decrement 1.13 
vs 1.06, p<0.05). Reliability was excellent for intra-evaluators (ICC 0.92-0.98), inter-
evaluators (ICC 0.0.92-0.97) and good to excellent for test-retest (ICC 0.77-0.86), and that, 
for the three viscoelastic parameters. The MyotonPro is a valid tool in the measurement 
differences of viscoelastic properties between a TP and NTP in the infraspinatus muscle. The 
values of the ICC, standard error of measurements and minimal detectable change showed 
that it is also a reliable tool in intra-evaluator, inter-evaluators and test-retest and could be 
used in a clinical setting to measure change.  
 
Keywords : trigger points (myofascial trigger points), myofascial pain syndrome, diagnosis, 
viscoelasticity, Myoton (myotonometry), validity, reliability 
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 CHAPITRE 1 : INTRODUCTION 
 
Dans sa pratique, le physiothérapeute est souvent confronté à des signes cliniques 
difficilement mesurables chez les patients souffrants de troubles d’origine 
musculosquelettique. Ce problème est d’ailleurs présent dans l’identification des points 
gâchettes (PG) chez les gens affectés par le syndrome douloureux myofascial (Gerwin 2014). 
 
Au Canada seulement, les coûts annuels reliés aux douleurs persistantes sont estimés 
à environ 56-60 milliards de dollars, la majorité de ces coûts étant attribuable aux dépenses 
associées aux soins de santé et la perte de productivité (Wilson, Lavis, and Ellen 2015). À 
elles seules, les douleurs persistantes engendrent au pays des coûts qui surpassent la dépense 
regroupant les cas de maladie cardio-vasculaire, VIH et cancer (Lynch 2011; Wilson, Lavis, 
and Ellen 2015). Ces douleurs sont principalement d’origine musculosquelettique (Trough 
E, White A, and S. 2007; Rickards 2006). Le syndrome de douleur myofasciale, caractérisé 
par la présence de points douloureux appelés points gâchettes (PG), serait l’une des 
principales causes dans 30% à 85% des cas rapportés de douleur d’origine 
musculosquelettique  (Mense 2010; Rickards 2009; Skootsky, Jaeger, and Oye 1989; Fricton 
et al. 1985; Fishbain et al. 1986). Aux États-Unis seulement, il est rapporté que 23 millions 
de personnes souffriraient de syndrome de douleur myofasciale (Ballyns et al. 2011). Les PG 
peuvent être secondaires à diverses pathologies musculosquelettiques (Gerwin 2014), 
notamment les pathologies de l’épaule. Dans la société occidentale, la prévalence annuelle 
des problèmes d’épaule varie de 20 à 50% (Bongers 2001). Les douleurs à l’épaule 
constituent le troisième motif de consultation le plus fréquent pour cause de douleur d’origine 
musculosquelettique dans les consultations de première ligne en médecine (Mitchell et al. 
2005). Plusieurs études démontrent une prévalence élevée des PG dans les atteintes 
chroniques non traumatiques de l’épaule (Albuquerque-Sendin et al. 2013; Bron, 
Dommerholt, et al. 2011). Dans la population de patients avec une atteinte chronique non 
traumatique de l’épaule (Albuquerque-Sendin et al. 2013; Ge, Fernandez-de-las-Penas, and 
Arendt-Nielsen 2006b; Bron, Dommerholt, et al. 2011), 85% des cas présenteraient une 
tendinopathie de la coiffe des rotateurs, un terme général désignant le syndrome d’accrochage 
sous-acromial, la tendinite, la tendinose ou la rupture partielle de la coiffe et la bursite sous-
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acromiale (Ostor et al. 2005; Ge et al. 2008; Papadonikolakis et al. 2011). Des PG latents 
(c’est-à-dire qui ne génèrent pas de symptômes au repos, mais qui génèrent des symptômes 
lorsqu’ils sont stimulés, ce sujet sera élaboré davantage un peu plus loin dans ce mémoire) 
sont souvent présents dans les muscles stabilisateurs de l’épaule et ont des effets dévastateurs 
sur la kinésie de la ceinture scapulaire (Lucas 2010). L’altération des patrons de recrutement 
musculaire pourrait ainsi jouer un rôle important dans le développement des syndromes 
d’accrochage sous acromiaux et des tendinopathies non traumatiques de la coiffe des 
rotateurs (Sergienko and Kalichman 2015).  
  
Ces données semblent appuyer que le PG puisse être une conséquence, mais aussi, 
une cause dans la physiopathologie des épaules douloureuses d’origine non traumatique. Or 
il n’existe actuellement aucun outil fiable, valide et accessible qui nous permette de 
caractériser de façon objective le PG et de mieux comprendre leur rôle contributif dans la 
physiopathologie des douleurs d’origine musculosquelettique en général et dans celle des 
épaules douloureuses d’origine non traumatique en particulier. Présentement, la mesure 
étalon (Gold Standard) pour le diagnostic et l’évaluation des PG en clinique demeure la 
palpation. Les résultats de revues systématiques récentes sur la fidélité de la palpation dans 
l’identification des PG (Rathbone, Grosman-Rimon, and Kumbhare 2017; Lucas et al. 2009; 
Myburgh, Larsen, and Hartvigsen 2008) convergent et les auteurs concluent que la palpation 
est modérément fiable. La problématique principale avec cette méthode est son manque de 
spécificité, de sensibilité et la nature dichotomale des observations. Le diagnostic et la 
caractérisation des PG sont donc évaluateur et patient dépendant, parce que la 
symptomatologie repose sur la perception des patients quant à la qualité, la durée, l’intensité 
et la distribution géographique des symptômes. Le diagnostic variera grandement selon 
l’expérience, l’entraînement, les habiletés palpatoires et la précision de l’évaluateur (Gerwin 
et al. 1997; Gerwin 2014; Rathbone, Grosman-Rimon, and Kumbhare 2017; Myburgh et al. 
2011). La subjectivité du diagnostic et de l’évaluation rend aussi la standardisation et la 
validation de la procédure palpatoire très difficile. 
 
Le besoin de valider un outil qui soit abordable, fiable et valide pour quantifier et 
objectiver la présence des PG en clinique est bien réel. Ce mémoire constitue une première 
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étape visant à répondre à ce besoin en amorçant un processus de validation de l’appareil 
MyotonPro à mesurer les propriétés viscoélastiques des PG. Une étude de la validité 
discriminante a été réalisée en évaluant la capacité de l’appareil à détecter les différences 
entre les propriétés viscoélastiques d’un PG et d’un PT. Une étude de la fidélité intra-
évaluateur (en comparant les mesures prises à la session 1 et 2 de chacun des évaluateurs au 
jour 1), inter évaluateur (en comparant les mesures prises à la première session de mesure de 
chacun des évaluateurs au jour 1 et au jour 2) et la fidélité en test-retest (en comparant la 
première session de mesure du jour 1 avec celle du jour 2 pour chacun des évaluateurs, ainsi 
que les erreurs standard de mesures et les changements minimums détectables) ont été retenus 
dans ce projet de recherche afin d’amorcer un processus de validation de l’appareil 
MyotonPro à mesurer les propriétés viscoélastiques des PG.  
 
Outre ce premier chapitre d’introduction, ce mémoire comporte 6 autres chapitres. Le second 
chapitre porte sur la recension des écrits qui mettra l’emphase sur les PG, leur définition; 
origine; étiologie, leur neurophysiologie périphérique et centrale et leur identification. Le 
troisième chapitre présente les objectifs et hypothèses de ce projet de recherche, le chapitre 
4 présente la méthodologie, le chapitre 5 l’article scientifique décrivant les expérimentations 
ainsi que les résultats du projet de recherche. Dans le sixième chapitre, il est question de la 
discussion et l’interprétation des résultats. Enfin, le chapitre 7, la conclusion.  
  
CHAPITRE 2 : RECENSION DES ÉCRITS 
 
2.1 Les points gâchettes 
2.1.1 Historique 
Le terme « point gâchette » a été utilisé pour la première fois en 1940 par le Dr Arthur 
Steindler. C’est toutefois la Dre Janet Travell, originalement cardiologue, qui a contribué 
énormément au développement des connaissances sur le sujet en consacrant, dès la fin des 
années 40, le reste de sa carrière à des travaux de recherche portant sur la douleur musculaire. 
Notamment, elle a décrit avec le Dr Rinzler plusieurs patrons de douleur référée dérivés des 
PG et des fascias dans les années 50. Elle a ensuite publié avec David Simons en 1982 le 
premier volume sur les PG intitulé : Myofascial Pain and Dysfunction : The Trigger Point 
Manual. Ce livre a créé une révolution en physiothérapie quant à la compréhension des PG 
et la gestion des douleurs d’origine musculosquelettique (Donnelly and Simons 2019).  
 
2.1.2 Définition et présentation clinique générale 
Un point gâchette selon Travell et Simons (1999) se définit comme étant une zone 
hyperirritable dans un muscle squelettique qui est associée à un nodule hypersensible, 
palpable au sein d’une bande tendue. Le nodule est douloureux à la compression et peut 
donner de la douleur locale et/ou référée; des dysfonctions motrices et des manifestations 
autonomes. Tous les muscles squelettiques peuvent être atteints de PG. Le PG est comparé à 
un « nœud de contraction » (figure 1) dans lequel un segment d’une fibre musculaire présente 
des sarcomères raccourcit ou contractés. Il a été démontré que les bandes tendues sont plus 
raides (Chen, Basford, and An 2008) et oscillent moins lorsqu’elles sont stimulées par la 
vibration (Sikdar et al. 2009). Les PG peuvent se développer de façon primaire suite à une 
surutilisation musculaire, des postures soutenues, des contractions musculaires excentriques 
ou des contractions musculaires soutenues sous maximales (Fernandez-de-las-Penas and 
Dommerholt 2014; Mense and Gerwin 2010) ou se présenter secondairement à une condition 
médicale (PG secondaires) comme, par exemple,  des maladies systémiques, métaboliques, 
infectieuses, nutritionnelles, inflammatoires ou dégénératives (Gerwin 2001). Les PG 
secondaires peuvent aussi se développer suite de blessures traumatiques comme le « coup du 
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lapin » communément appelé Whiplash (Freeman, Nystrom, and Centeno 2009). Travell et 
Simons (1999) reconnaissent deux types de PG, soit les PG « actifs » ou « latents ». Un PG 
actif présente sans aucune stimulation, de la douleur locale et qui peut être accompagnée ou 
non d’une douleur référée (ressentie dans une région distale au PG). En ce qui concerne le 
PG latent, la douleur peut être locale ou référée, mais apparaît lorsque le PG est stimulé par 
la palpation, le mouvement, une contraction ou un étirement. Les PG, peu importe qu’ils 
soient actifs ou latents, peuvent conduire à des déficits moteurs (faiblesse musculaire, 
raideur), sensitifs (douleur, paresthésie) et autonomes (sudation cutanée, changement de 
pilosité, rougeur ou blancheur cutanée) (Dommerholt 2011; Lucas, Polus, and Rich 2004; 
Lucas, Rich, and Polus 2010; Ge, Arendt-Nielsen, and Madeleine 2012). Selon certains 
auteurs, les PG latents contribueraient à l’entrée d’afférences nociceptives au niveau de la 
corne dorsale de la moelle épinière en activant de nouvelles connections synaptiques, ce qui 
provoquerait une sommation temporelle et qui pourrait contribuer au phénomène de la 
sensibilisation centrale (Ge and Arendt-Nielsen 2011; Li, Shin, and Zhou 2017; Wang, Kain, 
and White 2008; Fernandez-de-las-Penas and Dommerholt 2014). Shah et al. (2005) et Kuan 
et al. (2007) expliquent que la présence d’une concentration élevée de substrats 
inflammatoires dans l’environnement immédiat d’un PG activerait des nocicepteurs 
(chémorécepteurs) périphériques et diminuerait le seuil de douleur via une sensibilisation 
périphérique. Ce phénomène produirait une facilitation du système nerveux sympathique et 
des voies inhibitrices descendantes, et il se produirait secondairement à ceci, une 
sensibilisation centrale. Kuan (2007) rapporte aussi que les connections synaptiques des PG 
au niveau de la corne dorsale étaient plus actives que les autres connections et prédisposaient 
aux changements neuroplastiques et avaient tendance à démontrer plus de connections à des 
neurones nociceptifs. Mense (1994) mentionnait déjà que les PG produisaient une afférence 
constante d’influx nociceptifs au niveau de la corne dorsale de la moelle épinière et 
contribuaient à la propagation spatiale de la douleur. Elle rapportait que la présence de PG 
multiple dans un muscle ou plusieurs muscles, pouvait sensibiliser les neurones de la corne 
postérieure, ainsi que les structures supra spinales. Plus récemment, Niddam (2009) 
rapportait que la présence de PG pouvait augmenter l’activité des certaines régions du 
cerveau, prédisposant ainsi à la sensibilisation du système nerveux central.  
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Figure 1 : Point gâchette. Adaptation de Travell & Simons, Myofascial 
Pain and Dysfunction, The Trigger Point Manual p.70 
 
Un des signes qui caractérise les PG est la douleur référée. Il a été démontré que la 
douleur référée des PG est un phénomène central, activé par une sensibilisation nerveuse 
périphérique, qui amène des phénomènes de facilitation sympathique et des dysfonctions 
dans les voies descendantes inhibitrices (Fernandez-de-las-Penas and Dommerholt 2014; 
Arendt-Nielsen, Sluka, and Nie 2008; Arendt-Nielsen and Svensson 2001; Mense 1994). 
Tous les muscles du corps humain peuvent être atteints de PG. Toutefois, une grande partie 
des recherches se concentrent sur les muscles de la région cervicale et scapulaire. Ce mémoire 
s’intéresse donc aux PG d’un muscle situé dans la région de l’omoplate, le muscle 
infraépineux.  
 
2.2 Les pathologies non traumatiques à l’épaule et les PG 
Plusieurs études démontrent une prévalence élevée des PG dans les atteintes 
chroniques non traumatiques de l’épaule (Albuquerque-Sendin et al. 2013; Ge, Fernandez-
de-las-Penas, and Arendt-Nielsen 2006b; Bron, Dommerholt, et al. 2011) 
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2.2.1 PG et coiffe des rotateurs 
La présence de PG dans les muscles de la coiffe des rotateurs (figure 2) pourrait 
expliquer certaines sensations douloureuses à l’épaule (Hidalgo-Lozano A. et al. 2010; 
Simons 2004; Bron, Dommerholt, et al. 2011), ainsi que la faiblesse et de la fatigue plus 
marquée des muscles atteints, en altérant leur séquence de recrutement durant les 
mouvements de la ceinture scapulaire (Lucas, Rich, and Polus 2010; Celik and Yeldan 2011; 
Ge, Arendt-Nielsen, and Madeleine 2012). Des mécanismes fautifs de recrutement 
musculaire mèneraient à un mauvais positionnement de la glène et/ou de l’humérus 
(translation antérieure et supérieure de la tête humérale et rotation inférieure et bascule 
antérieure de la scapula) et mènerait au développement des syndromes d’accrochage sous 
acromiaux (Sergienko and Kalichman 2015). 
 
2.2.2 PG et muscle infraépineux 
Simons et Travell en 1999, rapportaient que le muscle infraépineux était très souvent 
impliqué dans les problèmes douloureux à l’épaule. De façon plus spécifique, Bron et al. 
(2011) concluaient que 77% des 72 personnes ayant participé à leur étude et souffrant de 
douleur chronique non traumatique unilatérale à l’épaule présentaient un point gâchette actif 
dans le muscle infraépineux.  
 
Figure 2 : Muscles de la coiffe des rotateurs. Figure tirée de : 
https://thesebonesofmine.com/tag/skeletal-series/. Image libre de droits d’auteurs. 
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Le muscle infraépineux (IE) (figure 2, 3) a comme origine la fosse infra épineuse de 
la région postérieure de la scapula et s’insère à la partie moyenne de la grosse tubérosité 
humérale. Il fait partie de la coiffe des rotateurs. Avec le petit rond, il participe à la production 
du mouvement de rotation latérale gléno-humérale et contribue aussi à la stabilisation active 
de l’humérus dans la cavité glénoïde lors des mouvements de l’épaule. Bien que l’insertion 
des tendons de la coiffe des rotateurs soit décrite de façon distincte, elle forme en fait une 
coiffe continue qui enveloppe la partie proximale de l’humérus. Ensemble, ces tendons jouent 
le plus important rôle de stabilisation active de l’épaule. Plus précisément, ils provoquent une 
force de compression à l’articulation gléno-humérale. Cette compression est d’autant plus 
importante lors des mouvements d’élévation du bras, alors qu’ils doivent s’opposer aux 
translations de la tête humérale, comme la translation supérieure provoquée par le puissant 
deltoïde (Sharkey and Marder 1995; Bron, Dommerholt, et al. 2011). La stabilité active est 
donc le résultat du contrôle neuromusculaire entre les muscles scapulo-thoraciques et ceux 
de la coiffe des rotateurs. Il est permis de croire que les déficits occasionnés par la présence 
d’un PG dans le muscle infraépineux peut compromettre cette stabilité active et contribuer 
au développement ou au maintien de la tendinopathie de la coiffe des rotateurs.  
 
Figure 3 : Muscle infraépineux et ses zones de références (œuvre originale de Mélanie Roch) 
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2.3 Étiologie du PG 
2.3.1 Anatomie et physiologie du muscle squelettique 
Afin de bien comprendre cette section, il est essentiel de connaître les composantes 
du muscle squelettique, sa structure anatomique et ses caractéristiques contractiles (Donnelly 
and Simons 2019) 
 
Le muscle squelettique est composé d’un assemblage de fascicules (figure 4). Ceux-
ci sont formés par des regroupements de fibres musculaires, qui sont elles-mêmes constituées 
de milliers de cellules musculaires appelées myofibrilles. Une myofibrille contient quant à 
elle de longs filaments d’actine et de myosine, qui sont organisées en régions nommées 
sarcomère (figure 5).  
 
Un sarcomère est donc un segment contenu entre 2 bandes Z. Une bande Z est 
composée d’actine et d’une autre protéine appelée la titine (figure 5). Les fibres d’actine 
alignées à l’intérieur du sarcomère sont directement attachées aux bandes Z, tandis que la 
myosine est attachée via les molécules de titine. Chaque sarcomère est divisé en différentes 
zones que l’on nomme A, H et I (Figure 5). La bande I représente la zone dans laquelle la 
titine (figure 5) attache la myosine à la bande Z. La bande A est la région entre 2 bandes I. 
Cette zone contient tout le filament de myosine en excluant la titine. La bande H, est la zone 
centrale du sarcomère où il n’y a pas d’actine (Donnelly and Simons 2019). 
 
 Le cycle de contraction est un mécanisme au cours duquel les molécules d’actine et 
de myosine glissent l’une par rapport à l’autre pour former un pont (figure 7). Durant la 
contraction, les têtes de myosine s’unissent aux fibres d’actine et se déplacent rapidement 
par rapport aux fibres d’actine pour produire un raccourcissement du sarcomère. 
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Figure 4 : Organisation du muscle squelettique 
https://commons.wikimedia.org/wiki/File:Tendon_hierarchy_and_organization.png 
Image libre de droits d’auteurs. 
 
 L’adénosine triphosphate (ATP) est nécessaire à cette contraction musculaire. 
Elle permet de briser les ponts d’actine/myosine en libérant ainsi la myosine pour la 
contraction suivante. Plus spécifiquement, l’ATP disponible associée à la myosine et via 
l’hydrolyse générée par une enzyme transforme l’ATP en ADP (adénosine diphosphate) par 
un processus d’hydrolyse généré par une enzyme. Ceci favorise la libération de l’énergie 
nécessaire pour permettre à la myosine de se dissocier de l’actine pour la contraction suivante 
(Donnelly and Simons 2019). 
 
 Un cycle de contraction musculaire est initié par la libération d’ions calcium 
(Ca2+). Les ions Ca2+ se lient à la protéine troponine (figure 6), qui permet de libérer les 
sites d’attache de la myosine sur l’actine. Lorsque les sites d’attache sur l’actine sont libérés, 
la myosine se lie à l’actine pour former des ponts. 
 
Figure 5 : Sarcomère. Figure tirée de :https://jeb.biologists.org/content/217/16/2825 
Image libre de droits d’auteurs. 
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La contraction musculaire prend fin quand les ions Ca2+ retournent dans le réticulum 
sarcoplasmique. Durant les contractions musculaires, les neurones moteurs libèrent de 
l’acétylcholine (ACh), un neurotransmetteur qui active la libération des ions Ca2+ à la plaque 
motrice en s’associant à son récepteur. Quand l’ACh s’associe à son récepteur, elle provoque 
un potentiel d’action, qui à son tour active les canaux Ca2+ sensibles aux changements de 
voltage. Cette activation des canaux Ca2+ provoque un relâchement d’ions Ca2+ du 
réticulum sarcoplasmique. La libération de Ca2+ permet l’association des têtes de myosines 
pour former un pont avec l’actine et permettre une contraction (Donnelly and Simons 2019). 
 
La contraction musculaire est le résultat d’un couplage entre un potentiel d’action 
électrique et une contraction musculaire mécanique. Pour que la contraction mécanique 
survienne, il doit y avoir une action physiologique qui permet de convertir le stimulus 
électrique en réponse mécanique. Tous les muscles squelettiques sont contrôlés par un 
neurone moteur. Le neurone moteur permet de conduire les efférences du système nerveux 
central (SNC) vers le muscle cible. Les signaux électriques qui voyagent dans l’axone moteur 
s’appellent des potentiels d’action. L’axone qui conduit le potentiel d’action est branché à la 
jonction neuromusculaire et se termine juste avant la fente synaptique au terminal synaptique. 
La région de la fibre musculaire (sarcolemme) qui interagit avec l’axone du neurone moteur 
se nomme la plaque motrice terminale . 
 
 L’axone moteur ne communique pas directement avec la plaque motrice, les 
neurotransmetteurs sont les médiums qui permettent la communication entre la plaque et le 
neurone dans la fente synaptique (figure 6). Les potentiels d’action permettent la libération 
des neurotransmetteurs des vésicules terminales vers la fente synaptique. L’ACh est le 
neurotransmetteur qui est libéré dans la fente synaptique et qui va se lier aux récepteurs des 
sarcolemmes. Cette liaison provoque l’ouverture des canaux sodium (Na+). La libération de 
Na+ dans la membrane cellulaire entraîne une dépolarisation, qui génère à son tour un 
potentiel d’action qui stimulant le relâchement de Ca2+ des réticulums sarcoplasmiques et 
provoque ainsi, la contraction musculaire. Une enzyme, l’acétylcholinestérase (AChE) est 
présente dans la fente synaptique et permet de briser l’acétylcholine pour freiner son 
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association à son récepteur et par le fait même arrêter la contraction musculaire (Donnelly 
and Simons 2019). 
 
Le PG, décrit comme un « nœud de contraction » serait en fait des sarcomères 
extrêmement raccourcis dans lesquels les fibres d’actine et de myosine seraient engagées au 
maximum sans relâcher (Simons, Travell, and Simons 1999). 
 
2.3.2 Formation du point gâchette 
Au cours des dernières décennies, plusieurs chercheurs tentent de démontrer et 
d’expliquer la pathogenèse des PG. Bon nombre de mécanismes peuvent causer l’apparition 
d’un PG: des surcharges musculaires intenses, des utilisations répétitives d’un muscle, des 
microtraumatismes accumulés, des situations stressantes psychologiquement, des désordres 
viscéraux, des gradients de pression intramusculaire mal répartis, des contractions 
musculaires excentriques lorsque non accoutumés en sont quelques exemples (Bron and 
Dommerholt 2012; Dommerholt, Bron, and Franssen 2006; Gerwin, Dommerholt, and Shah 
2004). 
 
De plus, la théorie derrière la contracture de sarcomères dans la zone du PG reposerait 
sur certains constats, dont la présence d’ischémie dans cette zone de même que la présence 
de potentiels d’action et d’une activité électrique particulière au niveau du PG. Toutefois, 
peu d’évidences sont en faveur de ces théories (Simons and Travell 1999). 
 
2.3.3 Évidences actuelles sur la compréhension des PG 
Toutes les hypothèses énoncées à ce jour sur la formation des PG sont des modèles 
qui n’ont pas été démontrés scientifiquement. Tel que Shah (2011) l’avait souligné, et plus 
récemment, Quintner et coll. (2015) rapportent que ce problème est lié à l’absence d’une 
mesure étalon (Gold Standard) dans l’objectivation des PG et l’incapacité à démontrer la 
pathogenèse (qui découle du problème d’objectivation des PG)(Quintner, Bove, and Cohen 
2015; Mense 2003; Shah et al. 2008; Sikdar et al. 2009; Gerber et al. 2013; Simons, Travell, 
and Simons 1999; Gerwin 2014) . Les seules évidences actuellement disponibles sont les 
suivantes : Simons and Stolov (1976) ont démontré des sarcomères raccourcis localement   
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Figure 6 : Contraction musculaire. Figure tirée de : 
https://commons.wikimedia.org/wiki/File:1010a_Contraction_new.jpg 
Image libre de droits d’auteurs. 
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Figure 7 : Couplage pont d’actine-myosine. Figure tirée de : 
https://en.wikipedia.org/wiki/File:1008_Skeletal_Muscle_Contraction.jpg.  
Image libre de droits d’auteurs. 
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chez le chien, et interprété comme étant un nœud de contraction possiblement localisé à une 
jonction neuromusculaire, mais aucune étude n’a encore démontré ce phénomène chez 
l’humain. Plusieurs études (Hubbard and Berkoff 1993; Partanen, Ojala, and Arokoski 2010; 
Couppé et al. 2001) rapportent une activité électrique particulière (présence de potentiels 
d’actions de haute fréquence et de courte durée dans l’environnement d’un PG dans un 
muscle au repos) au niveau des PG, cette activité a été associée à une activité au niveau de la 
plaque motrice localisée près d’un PG. Le mécanisme derrière l’activité spontanée au PG 
demeure incompris à ce jour. Des changements biochimiques (présence de substrats 
inflammatoires importante dans l’environnement du PG) ont aussi été identifiés par Shah et 
coll. (2008; 2005) dans l’environnement physique des PG. Ces concepts seront expliqués 
plus longuement dans les paragraphes à venir. 
 
2.3.4 Différentes hypothèses avancées sur la formation et le maintien des PG  
2.3.4. 1 L’hypothèse intégrée classique 
L’hypothèse intégrée combine deux sources au problème, soit métabolique et 
électrophysiologique. Cette hypothèse spéculative avance qu’il y aurait une augmentation de 
consommation d’énergie au site des PG actifs (figure 8). Cette nécessité énergétique 
s’expliquerait par une production et sécrétion anormale d’ACh à la jonction neuromusculaire 
quand le muscle est au repos. La présence excessive d’ACh à la jonction neuromusculaire 
déclencherait une dépolarisation soutenue de la fibre musculaire qui résulterait en un 
relâchement et en une récupération inappropriée de Ca2+ dans les réticulums 
sarcoplasmiques. Les ions Ca2+ libres entretiendraient une contraction musculaire soutenue, 
expliquant la demande métabolique élevée. L’activité contractile soutenue conduirait à un 
écrasement des capillaires responsables de l’apport en oxygène et en nutriments de cette 
région. D’ailleurs, Hubbard et Berkoff (1993) avaient observé des décharges électriques de 
basse amplitude (10-50 μV) avec des pointes de plus grande amplitude (jusqu’à 500 μV) au 
niveau des PG.  
 
Travell et Simons avançaient que la combinaison d’une augmentation de la demande 
énergétique et d’une diminution de l’apport en nutriments et oxygène pourrait produire une 
crise énergétique locale. La crise énergétique locale serait responsable du mauvais 
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fonctionnement des pompes nécessaires au retour du Ca2+ dans le réticulum sarcoplasmique. 
Afin d’être fonctionnelles, ces pompes nécessitent l’énergie puisée dans l’ATP. Le maintien 
de cet état de crise et l’incapacité des pompes à retourner le Ca2+ libre pourraient mener au 
relâchement de substances neuroactives, qui sont responsables de produire une 
sensibilisation des terminaisons nerveuses sensitive et autonome (nocicepteurs). Ces 
substances algogènes stimuleraient la production d’ACh et donc entretiendraient un cercle 
vicieux. Si une quantité plus grande d’ACh est produite, la dépolarisation de la membrane 
est maintenue, entraînant la présence plus importante d’ions Ca2+ dans la fente synaptique.  
 
La présence des substances neurogéniques et la contraction musculaire soutenue 
expliqueraient, selon l’hypothèse intégrée, la présence de douleur et de nodules palpables 
aux PG. L’efficacité de la toxine botulique de type A (BOTOX) dans le traitement des PG 
(Zhou and Wang 2014; Mense 2004) aide à supporter cette hypothèse (le BOTOX est une 
neurotoxine qui bloque le relâchement d’ACh à la jonction neuromusculaire). Une étude de 
Shah et al. (2008) ont démontré et quantifié la présence d’un environnement biochimique 
rempli de médiateurs inflammatoires (neuropeptides, cytokines, catécholamines bradykinine, 
substance P, calcitonine, facteur de nécrose tumorale α, interleukine 1β, interleukine 6, 
interleukine 8, sérotonine et norépinephrine) au PG. Dans cette étude, la présence des 
médiateurs était plus grande au niveau des PG actifs comparativement aux PG latents.  
 
Par ailleurs, la combinaison de l’hypoxie secondaire à l’écrasement capillaire et du 
relâchement de substances algogènes pourrait sensibiliser des terminaisons nerveuses 
périphériques et autonomes. Cette sensibilisation pourrait activer des neurones de deuxième 
ordre, activer des neurones dormants dans la corne dorsale de la moelle épinière (Mense 
1994, 2004; Kuan et al. 2007; Niddam 2009; Wang et al. 2012) et provoquer une 
sensibilisation centrale. L’activation de ces neurones dormants provoquerait une expansion 
de la zone de référence associée dans la corne dorsale, donc une augmentation de neurones 
récepteurs de la douleur pour la même stimulation. Ceci mènerait à de la douleur référée, une 
excitation prolongée des nocicepteurs et une hyperalgésie, donc une réponse douloureuse 
perçue dans un territoire plus grand que la zone ayant subi l’agression nociceptive initiale. Si 
le champ récepteur neuronal augmente au niveau de la corne dorsale, de l’information 
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nociceptive est alors reçue par ces neurones de zones où ils ne recevaient pas d’information 
auparavant. Cette activation neuronale peut même mener à de l’allodynie. Une étude de 
Chang & al. (Chang, Chen, and Chang 2008) a démontré qu’avec le temps, il survient une 
dégénérescence neuro-axonale et déficience en transmission neuromusculaire dans les 
muscles présentant des PG, ce qui expliquerait la dégénérescence de neurones moteurs. 
 
 
Figure 8 : Hypothèse intégrée schématisée 
 
2.3.4.2 Hypothèse des fuseaux neuromusculaires 
 L’hypothèse de l’activité électrique particulière a tout d’abord été apportée par 
Hubbard et Berkoff (1993). Lors d’une étude expérimentale (n= 33), ils ont mesuré avec 
EMG (aiguille) l’activité électrique dans la zone d’un PG et dans un point témoin au sein du 
même muscle chez des sujets sains (n=8) et souffrants de céphalées de tension (n=25). 
L’activité électrique était plus élevée au sein des PG chez les 2 groupes. En 2001 Couppé et 
al. (2001) a repris un protocole assez similaire à Hubbard, mais cette fois-ci à l’aveugle 
(n=19) pour arriver à des conclusions assez similaires, il avait identifié une activité électrique 
spontanée dans la zone du PG qu’il associait à l’activité électrique « particulière » du PG 
rapportée plus tôt par Hubbard. Plus récemment, Partanen et coll. (2010) a avancé une autre 
hypothèse spéculative selon laquelle la bande tendue serait secondaire à un réflexe soutenu 
du fuseau neuromusculaire en lien avec une réaction inflammatoire intrafusale. Afin de bien 
Douleur et stimulation SNA
Dérangement du métabolisme mitochondrial
Substances algogènes
Crise énergétique
Constriction et hypoxie
Contraction soutenue
Ca2+ libre
Dépolarisation soutenue
Relâchement anormal ACh
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comprendre cette théorie, il est nécessaire de faire un petit rappel sur le fuseau 
neuromusculaire. 
 
 Les fuseaux neuromusculaires sont des mécanorécepteurs. Ils permettent d’intégrer 
de l’information sensorielle (information sur la position du corps et des articulations) et sont 
aussi impliqués dans le réflexe myotatique (réponse du muscle à son étirement). Chaque 
fuseau est composé de fibres intrafusales (figure 9) qui sont encapsulées dans une enveloppe 
de tissu conjonctif. Le fuseau neuromusculaire reçoit une innervation sensitive qui provient 
des fibres Ia et II, ainsi qu’une innervation motrice qui provient du neurone gamma. Les 
fibres I servent à renseigner le muscle sur son état d’étirement ou de repos, tandis que les 
fibres II ont un niveau d’activité qui est proportionnel à la quantité d’étirement que subit le 
muscle. Des fibres afférentes III et IV, sont des fibres avec une fonction mixte, soit mécano 
et chimio réceptive, elles répondent à une augmentation d’acidité et à la présence de 
substances algogènes en présence d’un dommage tissulaire. Le neurone moteur gamma 
contrôle de petits muscles qui sont situés aux extrémités du fuseau neuromusculaire, il assure 
qu’un étirement est constamment placé sur le fuseau, peu importe son état de 
raccourcissement ou d’étirement. Il maintient donc une tension constante dans le fuseau 
neuromusculaire (Donnelly and Simons 2019). Les mécanorécepteurs sensitifs (I et II) vont 
capter les changements de tension du fuseau. Le neurone moteur alpha, quant à lui, innerve 
les fibres musculaires responsables de la contraction musculaire volontaire (Partanen, Ojala, 
and Arokoski 2010). 
 
L’hypothèse du fuseau neuromusculaire dans la formation du PG stipule que les 
potentiels d’actions qui avaient été identifiés par Hubbard et Berkoff et qui étaient retrouvés 
à la jonction neuromusculaire sont identiques à ceux retrouvés au niveau du fuseau 
neuromusculaire. Le fuseau neuromusculaire étant plus étendu spatialement qu’un PG, il est 
impossible que ces mini potentiels d’actions proviennent seulement des PG. Les potentiels 
d’action retrouvés dans les fibres intrafusales des fuseaux neuromusculaires sont identiques 
à ceux retrouvés au niveau des PG. Partanen et coll. (2010) rapportent que le neurone moteur 
gamma et les fibres afférentes III et IV s’activent lorsqu’une contraction musculaire est 
persistante et lorsque la fatigue s’installe. Dans ce cas, l’excitabilité du neurone moteur alpha 
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diminue (contraction volontaire). Les neurones gamma n’étant pas spécifiques à un seul 
fuseau, il survient alors une excitation locale. Une contraction persistante apparaît et elle 
génère l’apparition de substances nocigènes dans le milieu. Il s’en suit une réaction 
inflammatoire neurogène, une sensibilisation des fibres afférentes III et IV et une activation 
du neurone moteur gamma. Ce phénomène inflammatoire est assez similaire à celui qui est 
décrit dans l’hypothèse intégrée de Simons. La sensibilisation des fibres afférentes et 
efférentes provoquerait une fatigue et il s’en suivrait une crise énergétique. Cette crise 
énergétique provoquerait une contracture des fibres extra-fusales et une bande tendue 
palpable. Partanen et coll. (2010) expliquent le « twitch » comme étant le résultat d’une 
stimulation des fibres Ia qui activeraient la boucle réflexe avec une réponse efférente des 
fibres III et IV. 
 
 
Figure 9 : Fuseau neuromusculaire. Figure tirée de : 
https://step1.medbullets.com/neurology/113039/muscle-spindles--golgi-tendon-organs 
Image libre de droits d’auteurs. 
 
2.3.4.3 L’hypothèse de Cendrillon 
Présentée par Hägg (1988, 2003), l’hypothèse de Cendrillon rapporte une explication 
possible aux PG en raison des patrons de recrutements musculaires durant des activités 
demandant des contractions sous-maximales, par exemple lors de postures soutenues au 
travail ou dans les loisirs. L’hypothèse de Hägg repose sur le principe de Henneman et coll. 
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(1965), selon lequel les unités motrices dans un muscle sont recrutées dans un ordre 
prédéterminé. Les petites unités motrices ayant un seuil bas sont recrutées à de bas niveaux 
de contraction (sous maximal), avant les plus grandes unités motrices. Donc les fibres 
musculaires de type I sont recrutées en premier et sont maintenues actives jusqu’à ce que le 
muscle ait complètement relâché (analogie à Cendrillon, puisque cette dernière était la 
première à se lever et la dernière à aller se coucher). Elles sont constamment activées et 
surchargées métaboliquement et sont plus susceptibles de subir un dommage et un 
dérèglement calcique. Le dommage subi aux fibres de Type I provoque une ischémie, une 
diminution de la production d’ATP, ce qui provoque une diminution du pH, une 
accumulation d’ions Ca2+ libres et une contracture des sarcomères. Ceci entraîne comme 
résultante la formation de PG. La contracture des sarcomères provoque une hypoxie locale, 
des substances algogéniques (médiateurs inflammatoires) sont relâchées et une 
sensibilisation périphérique pourrait survenir. Une étude de Treaster et coll. (2006) a 
démontré que des contractions musculaires soutenues de basse intensité chez des travailleurs 
de bureau pouvaient induire la formation de PG en 30 minutes. D’autres études (Forsman et 
al. 2001; Waersted, Eken, and Westgaard 1996) démontrent que non seulement les 
contractions musculaires soutenues pouvaient créer des tensions musculaires, mais que le 
stress psychologique pouvait contribuer au maintien des contractions dans les unités motrices 
avec des seuils bas.  
 
2.3.4.4 Hypothèse neuropathique 
L’hypothèse neuropathique énoncée par Srbely et coll. (2010), stipule que des nerfs 
endommagés qui innervent un muscle en particulier seraient responsables du développement 
d’un PG. Classiquement, la douleur est expliquée comme étant un signal qui converge vers 
le système nerveux central et qui provient d’un tissu lésé se situant en périphérie. Dans cette 
hypothèse neuropathique, le PG serait donc une manifestation neurogène périphérique 
secondaire (hyperalgésie) à une sensibilisation spinale segmentaire. 
 
Cannon et Rosenblueth avaient énoncé en 1949 « la loi de la dénervation », selon 
laquelle la fonction et l’intégrité de toutes les structures innervées sont dépendantes des influx 
nerveux (électriques et axoplasmiques) pour avoir un fonctionnement optimal. Quand le flux 
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est dérangé, les structures sont privées des nutriments nécessaires au maintien de la fonction 
cellulaire. Les structures deviennent alors très irritables et développent de l’hypersensibilité.  
 
Dans cette hypothèse, les auteurs assumaient qu’une stimulation anormale ou un seuil 
abaissé du système nerveux sympathique provoquait un relâchement excessif d’ACh en 
périphérie dans les structures innervées par ce segment spinal. Ceci pouvait avoir comme 
effet de générer et maintenir la formation de points gâchettes. 
 
2.3.4.5 Hypothèse de Jafri  
 Jafri (2014) s’est penché sur le fait qu’aucune théorie sur la formation et le maintien 
des PG n’est en mesure d’expliquer ce que nous connaissons actuellement sur les PG. Il nous 
apporte un modèle théorique qui tente d’expliquer la bande tendue et le maintien de son état 
d’hypercontraction. 
 
 Selon lui, une activité musculaire augmentée génère la formation de dérivés réactifs 
de l’oxygène tel que des ions hydrogène (H+). Ces ions libres sont à l’extérieur de la 
mitochondrie. La présence de ces ions abaisse le pH intracellulaire et entraîne une diminution 
de la capacité de la mitochondrie à récupérer les ions libres. En situation normale, ces ions 
seraient récupérés et transformés par la mitochondrie en eau et en oxygène. Dans cette 
situation, des niveaux élevés de Ca2+ sont maintenus, ce qui engendre un raccourcissement 
des sarcolemmes et donc, la formation et maintien des PG.  
 
 Cette hypothèse explique en partie la crise énergétique décrite initialement par 
Simons (1999) dans l’hypothèse intégrée, parce que la présence des ions libres amènerait une 
dysfonction de mitochondrie et une diminution de la quantité d’ATP disponible. 
 
2.3.4.6 Polymorphisme des récepteurs Ca2+ et mutation des récepteurs KATP 
Selon cette hypothèse, il pourrait y avoir des mutations des récepteurs Ca2+, ce qui 
maintiendrait les canaux calciques ouverts plus longtemps et permettrait à plus de Ca2+ de 
s’échapper des réticulums sarcoplasmiques et ainsi envahir le cytosol. Il existerait plus de 
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100 types de morphisme des canaux qui pourrait expliquer une quantité excessive de Ca2+ 
libre (Cifelli et al. 2007). 
 
 Un peu comme pour les canaux calciques, une mutation des récepteurs KATP, pourrait 
provoquer une augmentation de la quantité de Ca2+ libre dans le cytosol et augmenter les 
chances de formation d’ions libres H+. Ce changement au niveau des récepteurs amènerait 
une perte de la régulation du Ca2+, donc une hyper contracture persistante, un dommage 
musculaire et une déplétion de l’ATP disponible pour briser ce cycle de contraction (Scott et 
al. 2016). 
 
2.4 Identification, évaluation et quantification des PG 
2.4.1 Palpation 
Dans le domaine de la médecine et de la physiothérapie musculosquelettique, les 
cliniciens sont souvent confrontés à des signes cliniques qui sont difficilement objectivables. 
Ceci est particulièrement vrai dans le cas de l’évaluation des PG (Fishbain et al. 1986) . À ce 
jour, la palpation est le geste clinique le plus reconnu et utilisé pour repérer les PG sur un 
muscle squelettique (Al-Shenqiti and Oldham 2005; Simons 2004). Les résultats de revues 
systématiques récentes sur la fidélité (inter et intra évaluateur) de la palpation dans 
l’identification des PG (Lucas et al. 2009; Rathbone, Grosman-Rimon, and Kumbhare 2017; 
Myburgh, Larsen, and Hartvigsen 2008) (tableau 1) convergent et les auteurs concluent que 
la palpation est modérément fiable, sauf lorsque les évaluateurs sont expérimentés et/ou 
entraînés (tableau 1). Même dans ce cas, la fidélité (inter et intra-évaluateurs) atteint un 
niveau modéré à élevé (Barbero et al. 2012; Mayoral Del Moral et al. 2018; Mora-Relucio et 
al. 2016; Myburgh et al. 2011) mais ne fourni aucune donnée objective sur le PG qui permette 
de le quantifier lors du diagnostic et suite aux interventions. Les revues systématiques qui 
ont fait mauvaise presse à la fidélité de la palpation des PG semblent ne pas avoir pris en 
considération l’expérience et l’entraînement des évaluateurs (Rathbone, Grosman-Rimon, 
and Kumbhare 2017; Lucas et al. 2009; Myburgh, Larsen, and Hartvigsen 2008).  
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Étude Coefficients de corrélation 
Myburgh 2008 κ =0,15- 0,50 
Lucas 2009 κ =0,46 
Rathbone 2017 κ =0,45 
Myburgh 2011 κ =0,63 
Barbero 2011 CCI=0,62-0,81 
Mora-Relucio 2016 κ≥0,56-0,67 
Mayoral 2018 κ≥0,71 
Tableau 1 : Résumé des coefficients de corrélation des études sur la fidélité inter-évaluateurs 
de la palpation des PG 
 
Plusieurs revues de la littérature (Gerwin 2001; Shah et al. 2015; Myburgh, Larsen, 
and Hartvigsen 2008; Myburgh et al. 2011) rapportent que les critères diagnostiques utilisés 
pour identifier les PG sont insuffisants ou sous rapportés. Pour citer Travell et Simons (1999), 
« il n’y a clairement aucun critère diagnostique pris seul qui est satisfaisant dans le 
diagnostic des PG ». Selon ces auteurs, la combinaison d’une zone/nodule douloureux dans 
une bande tendue de muscle, qui reproduit la douleur du patient, est le minimum acceptable 
pour identifier un PG. Gerwin, dans un rapport qu’il a publié (2001), suggère d’utiliser les 
critères les plus fiables, qui sont, selon lui, la sensation de douleur référée et la présence d’un 
sursaut du patient lorsque le PG est palpé. Rathbone et coll. (2017) rapportent que les critères 
les plus fiables pour identifier un PG sont la localisation de la douleur (κ= 0,676 ; IC95% 
[0,580-0,772]) et l’identification de la douleur connue du patient (κ=0,575 ; IC95% [0,426-
0,724]). L’intensité de la douleur provoquée à la palpation perçue par le patient, ainsi que la 
sensation de bande tendue ressentie par le clinicien serait donc les critères cliniques 
recherchés pour établir un diagnostic. Or le caractère dichotomique (présence ou absence) de 
ces critères et leur appréciation subjective, autant de la part du clinicien que du patient, 
expliquent en partie l’absence de consensus qui plane toujours quant aux critères 
diagnostiques. Ceci pose problème pour mesurer l’effet des interventions et pour objectiver 
l’évolution de l’état du patient. Heureusement, l’évaluation de la douleur perçue est devenue 
plus consensuelle au fil des années, en partie grâce aux recommandations d’experts qui 
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permettent une mesure rigoureuse et multidimensionnelle de la douleur (Dworkin et al. 
2005). 
 
Toutefois, la quantification de la bande tendue ou du nodule ressentie par le clinicien 
lors de la palpation d’un PG demeure un défi et le présent projet de recherche cible ce critère. 
La littérature fait état de quelques outils qui pourraient quantifier la viscoélasticité des PG, 
mais un frein à l’accessibilité est présent pour la plupart d’entre eux. 
  
2.4.2 Échographie 
La littérature rapporte qu’il est possible d’objectiver les bandes tendues et les 
secousses musculaires par échographie (Gerwin et al. 1997; Sikdar et al. 2009; Sikdar et al. 
2008). Dans l’étude de Sikdar et coll. (2008) , les auteurs utilisent une nouvelle technique 
combinant vibration et sono échographie pour identifier des PG dans le trapèze supérieur. À 
l’échographie, ils arrivaient à identifier les PG qu’ils avaient palpés et ceux-ci se présentaient 
sous forme de région focale d’apparence elliptique hypoéchoïque. Dans une autre étude des 
mêmes chercheurs (Sikdar et al. 2009), une zone hypovasculaire dans la région du PG par 
ultrasonoélastographie a été observée. Les techniques d’échographie permettent maintenant 
d’identifier les PG qui ne pouvaient être localisés que par palpation dans le passé, mais 
Khumbhare et coll. (2016) rapportent que l’échographie s’avère être une mesure trop 
coûteuse et non fiable pour une utilisation clinique dans l’identification des PG. La critique 
de Kumbhare quant à la fidélité de la technique fait référence au manque de contraste des 
images. Il rapporte que plus d’études doivent être faites sur les constrastes (gris) pour 
optimiser la technique. Une fois que des images de qualité seront obtenues, des études sur la 
standardisation des la procédure et sur la fidélité intra et inter opérateurs devront être faites 
afin de pouvoir utiliser l’échographie conventionnelle comme technique d’identification des 
PG. En ce qui concerne les techniques d’échographies combinées à la vibration 
(élastographie), Kumbhare et coll. (2016) rapportent qu’elles permettent d’identifier la 
localisation du PG, car cette zone vibre moins que le reste du tissu, mais qu’il manque 
actuellement d’études pour parfaire et approfondir les protocoles d’acquisition d’images et 
de standardisation, avant de pouvoir en faire une utilisation clinique fiable. 
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2.4.3 Résonnance magnétique 
Chen et al. (2008) démontrent que la résonnance magnétique avec élastographie 
(IRME) était valide (validité discriminante) dans l’identification des bandes tendues qui 
contiennent les PG. La IRME utilise un procédé assez similaire à l’échographie combinée à 
vibration que Sikdar a utilisé dans son étude en 2009. Il s’agit d’une image par IRM combinée 
à une induction de vibration via un vibrateur électromécanique. Les ondes voyagent plus 
rapidement dans les tissus indurés ou tendus, ce qui permet de distinguer les bandes tendues 
des tissus sains à l’IRM. Leur étude a révélé qu’il était possible de quantifier et détecter les 
bandes tendues par IRME (les bandes tendues dans lesquelles ont été identifiés des PG ont 
démontré une raideur statistiquement significative (50-100% p=0,01), lorsque comparées 
aux tissus sains). Avant cette étude, les bandes tendues pouvaient être identifiées que par 
l’examen physique. Malheureusement cette méthode de mesure est beaucoup trop coûteuse 
pour être utilisée dans un contexte clinique et n’identifie pas proprement dit le PG, mais 
plutôt la bande tendue dans laquelle il est contenu.  
 
2.4.4 Électromyographie 
Simons et Travell nomment l’activité électrique particulière qui est retrouvée à la 
jonction neuromusculaire du PG le « end plate noise » (le bruit de la jonction 
neuromusculaire). L’étude de Hubbard et Berkoff (1993) confirme les avancements de 
Weeks et Travell (1957) et les auteurs démontrent que l’activité électrique particulière au PG 
était continue et de basse amplitude, avec des décharges occasionnelles de haute fréquence. 
Lorsqu’il y a un déplacement effectué à 1 cm ou plus du PG ou de la bande tendue, il n’est 
plus possible d’enregistrer cette activité électrique (Hong and Simons 1998). Les potentiels 
constants d’ondes négatives monophasiques de 50µV se nomment des mini potentiels de la 
jonction neuromusculaire (miniature end plate potentials). Certains auteurs stipulent que ces 
« mini potentiels » sont le résultat d’un relâchement spontané d’ACh à la jonction 
neuromusculaire (Kuan et al. 2002). Selon Kuan et coll. (2007), la quantité de bruit perçu à 
la jonction neuromusculaire serait directement corrélée au niveau d’irritation du PG, mesurée 
par algométrie (mesure du seuil de douleur à la pression ou « pressure pain threshold »). 
Donc l’activité électrique est moindre dans les PG latents comparativement aux PG actifs. 
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Malheureusement, l’électromyographie intra-musculaire n’est pas utilisée par les 
cliniciens dans l’identification des PG, car elle est invasive, non disponible, trop coûteuse et 
moins efficace que la palpation. La palpation des PG est beaucoup plus rapide et permet de 
détecter des PG situés en profondeur.  
 
2.4.5 Algométrie à pression 
 L’algométrie par pression consiste à prendre la mesure du seuil d’apparition de la 
douleur en utilisant une sonde à partir de laquelle on applique une pression 
perpendiculairement à la peau au-dessus du PG. Lorsque la personne rapporte une sensation 
douloureuse, une lecture en kilogrammes ou en newtons est prélevée de l’appareil. L’appareil 
est très simple d’utilisation et constitué d’un ressort. Plusieurs limitations ont été observées 
quant à l’utilisation de cet appareil. En effet, la réponse douloureuse ne donne pas 
d’information sur la source de douleur, l’épaisseur des tissus sous-cutanés joue un rôle 
important dans la perception de la douleur, l’appréciation de la douleur est une expérience 
subjective et variable et, finalement, l’utilisation de cet appareil demande de l’expérience et 
un certain entraînement afin de donner des mesures valides (Vanderweeen et al. 1996). Dans 
les meilleures conditions, l’appareil peut tout de même donner des mesures qualifiées de 
bonnes à modérément fiables (intra-évaluateur CCI 0,64-0,93) (Fischer 1987; Vanderweeen 
et al. 1996).  
 
2.4.6 Biochimie 
Shah et al. (2008; 2005) documentent l’environnement biochimique des PG à l’aide 
d’une aiguille à micro dialyse placée dans le trapèze supérieur. À l’aide de l’aiguille, les 
auteurs prélevaient des échantillons de sérum physiologique avant, pendant et après une 
secousse musculaire dans le muscle afin d’analyser le contenu. Ils notent une concentration 
plus importante de protons, de bradykinine, de calcitonine peptide, de substance P, de facteur 
α (nécrose tumorale), d’interleukine-1β, de sérotonine et de norépinephrine dans les PG 
actifs, ainsi qu’un pH beaucoup plus bas, témoignant d’un milieu acidique. Les prélèvements 
de sérum physiologique ne peuvent être utilisés comme méthode diagnostique dans une 
clinique de physiothérapie, car il nécessite du personnel spécialisé et des analyses de 
laboratoire. 
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2.5 Le MyotonPro pour mesurer la viscoélasticité des PG 
En biomécanique des tissus, la viscoélasticité englobe diverses propriétés, dont le 
tonus, l’élasticité et la raideur (Magnusson 1998; Gajdosik 2001). Le tonus représente l’état 
de tension du muscle lorsqu’il est au repos. Le tonus comprend une composante active liée à 
l’activité contractile involontaire du muscle (par exemple, l’activité électrique des unités 
motrices et les spasmes pathologiques) et une composante passive, qui découle des propriétés 
viscoélastiques intrinsèques des tissus non contractiles (Simons and Mense 1998; Masi and 
Hannon 2008). L’élasticité est une caractéristique qui est définie par la capacité d’un tissu à 
retrouver sa forme initiale lorsqu’il subit une déformation suite à l’application d’une force 
externe (Masi and Hannon 2008; Magnusson 1998; Simons and Mense 1998). La raideur du 
muscle est représentée par la variation de la déformation d’un tissu en fonction de la 
contrainte qui lui est appliquée (Roja et al. 2006; Panjabi 1992; Masi and Hannon 2008).  
 
Le MyotonPro (Myoton SA, Tallin, Estonia), est un appareil portatif et qui peut 
facilement être utilisé en clinique pour mesurer les différences de tension, raideur et élasticité 
dans un muscle squelettique. La littérature démontre que cet outil procure une mesure 
objective et non invasive des propriétés viscoélastiques du muscle squelettique (Bizzini and 
Mannion 2003; Leonard et al. 2003). Le principe de l’appareil consiste à appliquer une 
impulsion mécanique de courte durée (15ms) et de faible intensité (0,58N) sur la peau, à la 
surface du muscle, à l’aide d’une sonde (figure 10). La réponse tissulaire obtenue suite à cette 
impulsion engendre un signal qui est enregistré et un logiciel permet de le traiter pour 
produire un graphe d’accélération. À partir du graphe d’accélération, l’appareil nous donne 
des mesures de différentes propriétés viscoélastiques et biomécaniques du muscle, soit le 
tonus (qui sera exprimé en Hz), l’élasticité (décrément de l’onde d’oscillation) et la raideur 
(qui sera exprimée en N/m) (voir figure 3 de l’article). Le Myoton a initialement été 
développé pour évaluer la compliance des tissus chez des individus avec une atteinte du 
neurone moteur supérieur, dans le but de mesurer l’efficacité des interventions destinées à 
diminuer la spasticité (Chuang, Wu, and Lin 2012; Lidström et al. 2009). Plusieurs études 
démontrent la validité et la fidélité de l’appareil à mesurer des raideurs musculaires chez 
différentes populations. Il a été validé chez des personnes saines (Bizzini and Mannion 2003; 
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Davidson et al. 2017; Leonard et al. 2003; Kerins et al. 2013), chez des populations 
neurologiques (Chuang, Wu, and Lin 2012; Lidstrom et al. 2009) et chez des athlètes (Pruyn, 
Watsford, and Murphy 2016; Pamukoff et al. 2016) . Toutes ces études mesurent, à l’aide du 
MyotonPro, les propriétés viscoélastiques des ventres musculaires des muscles squelettiques. 
Les résultats obtenus sont de bons à excellents (coefficients de corrélation intra -classe (CCI) 
allant de 0,670-0,990 pour la fidélité intra-évaluateur; 0,620-0,960 pour la fidélité inter-
évaluateurs et 0,340-0,930 pour le test-retest). Le MyotonPro est un appareil peu coûteux, 
comparativement aux appareils diagnostiques présentés plus tôt, il est facile d’utilisation et 
ne présente aucun inconvénient pour le patient. À ce jour, les qualités métrologiques du 
MyotonPro pour mesurer la viscoélasticité d’une zone focalisée d’un muscle, telle qu’un PG, 
ne sont pas connues et demeurent inexplorées.  
 
 
Figure 10 : Appareil MyotonPro. Avec la permission de Aleko Peipsi, Myoton. 
 
2.6 En résumé 
 Les points gâchettes (PG) jouent un rôle important dans les douleurs 
chroniques, particulièrement chez des personnes souffrant de douleur chronique non 
traumatique à l’épaule. En clinique, la palpation est utilisée pour évaluer la présence de ces 
PG et investiguer l’effet des traitements visant à réduire leur tension. Toutefois, la palpation 
demeure une appréciation subjective plus ou moins fiable. Selon Shah (2015) et Bron (2011), 
l’étiologie et la physiopathologie des PG demeure spéculative en raison du manque de 
techniques d’évaluation objectives qui nous donnerait plus d’information que leur présence 
ou absence. Toutefois, dans les écrits les hypothèses suggèrent que les PG devraient présenter 
un tonus et une raideur plus élevée et une élasticité moindre (Chen, Basford, and An 2008; 
Sikdar et al. 2009; Donnelly and Simons 2019). L’échographie est sensible et spécifique dans 
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l’identification des PG, mais s’avère être une technique trop coûteuse pour une utilisation 
clinique; l’IRM est fidèle dans l’identification des bandes tendues, mais demande un 
personnel qualifié et les coûts d’utilisation sont encore une fois trop onéreux pour une 
utilisation clinique et finalement l’algométrie à pression est modérément fiable, car le 
principe repose sur une appréciation subjective de la douleur.  
 
Il existe donc un réel besoin de valider un outil procurant une mesure objective de la 
tension d’un PG qui soit accessible aux cliniciens. Le MyotonPro semble être un outil 
intéressant, mais ses qualités métrologiques pour quantifier un PG restent à être documentées
 CHAPITRE 3 : OBJECTIFS ET HYPOTHÈSES 
3.1 Objectifs de l’étude 
3.1.1 Objectif principal 
L’objectif principal est d’évaluer les propriétés métrologiques du MyotonPro à 
mesurer la viscoélasticité d’un PG dans le muscle infraépineux chez des personnes avec 
douleur chronique non traumatique à l’épaule. 
 
3.1.2 Objectifs secondaires 
1. Vérifier si l’appareil MyotonPro permet de mesurer une différence entre les 
mesures de viscoélasticité d’un PG localisé sur le muscle infraépineux et celles d’un PT 
localisé sur une zone détendue de ce même muscle chez des personnes avec atteinte 
unilatérale non traumatique de l’épaule (validité discriminante). 
 
2. Évaluer la fidélité intra-inter évaluateur et test-retest (inter-jour) de la procédure de 
mesure de la viscoélasticité des PG mesurés avec le MyotonPro. 
 
3.2 Hypothèses 
1. Comme un point gâchette fait partie d’une bande de fibres musculaires tendues, il 
est attendu que le MyotonPro discriminera la viscoélasticité du PG de celle du PT ; le tonus 
et la raideur seront plus élevés pour le PG alors que son élasticité sera moindre ; 
 
2. Puisqu’à notre connaissance aucune étude n’a évalué la fidélité du MyotonPro à 
mesurer les propriétés viscoélastiques d’un PG, nous émettons l’hypothèse, avec l’appui de 
nos données préliminaires, que la fidélité intra évaluateur et la fidélité inter évaluateurs 
seront excellentes et la fidélité test-retest (jour) sera bonne à excellente. Les valeurs des 
coefficients de corrélation intra-classe seront > 0.7 (Cicchetti 1994). Ce seuil arbitraire a été 
sélectionné car il existe actuellement peu de données dans la littérature en ce qui concerne 
la fidélité des outils pour mesurer les PG, la plupart des études qui ont évalué des outils 
potentiels sont à des stades assez précoces de validation, aucune valeur de fidélité n’a 
encore été rapporté dans la littérature. Le seuil arbitraire de 0,7 semble être adopté par 
certains auteurs dans ce cas précis (Schambra et al. 2015).  
  
CHAPITRE 4 : MATÉRIEL ET MÉTHODE 
 
La méthodologie est présentée dans ce chapitre sous forme détaillée et complète. Un résumé 
de ce chapitre est présent dans la section de l’article scientifique intitulé « Material and 
Methods ». Les résultats seront présentés sous forme d’article dans le chapitre 5. 
 
4.1 Dispositif de recherche 
 Le dispositif qui a été utilisé pour répondre aux objectifs de ce projet est une étude 
descriptive analytique de validation. 
 
4.2 Population, échantillon et recrutement 
4.2.1 Population cible et accessible 
 La population cible était représentée par des personnes âgées entre 18 et 65 ans du 
Québec. La population accessible était représentée par des personnes âgées entre 18 et 65 ans 
vivant dans la région de l’Estrie et de la Montérégie, présentant de la douleur à l’épaule en 
raison d’une atteinte non traumatique et ayant au moins un PG dans le muscle infraépineux 
(actif ou latent). 
 
4.2.2 Échantillon 
 Un échantillon non probabiliste de 35 participants a été constitué à partir de la 
population accessible. La taille de l’échantillon avait été calculée sur la base d’une différence 
standardisée de 0,5 (différence standardisée moyenne), d’une puissance statistique de 80%, 
d’une erreur alpha de 5%. Un effet standardisé moyen avait été retenu puisqu’aucune étude 
similaire n’avait été réalisée par le passé. Ainsi aucun appui empirique ne permettait 
d’estimer la différence et la variance nécessaires au calcul de taille de l’échantillon. Il est à 
noter que nous avions réalisé une étude pilote sur les membres de l’équipe de recherche en 
décembre 2016 (n=9) afin de vérifier si l’appareil MyotonPro semblait pouvoir mesurer de 
façon fiable des PG latents retrouvés dans différents muscles chez des sujets sains. Deux 
séries de mesures consécutives des propriétés viscoélastiques avaient été prises par 2 
évaluateurs indépendants, pour 5 groupes musculaires différents (gastrocnémiens, fibulaires, 
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extenseur commun des doigts, brachio-radial, infraépineux) sur des PG latents et des CCI 
(type 3) avaient été calculés pour vérifier la fidélité relative en intra-évaluateur (résultats non 
publiés). Ces résultats préliminaires nous avaient permis de nous guider sur le seuil visé des 
CCI et de déterminer nos paramètres pour le calcul de taille d’échantillon. Selon nos calculs 
un échantillon de 34 participants avait été retenu. Nous nous sommes assurés que la taille 
échantillonnale était suffisante pour atteindre nos objectifs en lien avec la fidélité en utilisant 
la méthode suggérée par Walter et coll. (1998). Selon ce modèle, un échantillon d’au moins 
32 participants devait être recruté pour démontrer statistiquement avec 2 évaluateurs 
indépendants que tous les CCI seraient >0,70 et différents d’un CCI < 0,40. Finalement une 
taille d’échantillon. Au final 35 participants ont été retenus en considérant une perte possible 
de 5% au deuxième jour de collecte. 
 
4.2.3 Critères d’inclusion 
 Pour être inclus dans cette étude, les participants devaient : 
1) Avoir une douleur unilatérale à l’épaule (au moins 1/10 à l’échelle numérique analogue) 
depuis plus de 3 mois, d’origine non traumatique locale ou référée sur le territoire du muscle 
infraépineux décrit par Travell & Simons 1999  
 
2) Présenter les critères diagnostiques essentiels des PG tel que décrits par Travell & Simons 
(1999) et ceux relevés par Rathbone (2017) et Gerwin (2001), qui sont : une bande tendue 
palpable, de la douleur sur un nodule de la bande tendue et/ou un sursaut, lorsque palpé, 
l’identification de la douleur connue du patient par compression du nodule ou de la douleur 
référée sur le territoire décrit par Travell & Simons pour le muscle infraépineux (1999).  
 
4.2.4 Critères d’exclusion 
 Les participants présentant les conditions suivantes étaient exclus de l’étude : 
1. Diagnostic de capsulite, cancer, métastase 
2. Chirurgie à l’épaule, thorax ou mastectomie  
3. Fracture d’un os de l’épaule 
4. Radiculopathie C4-C5 ou C6 
5. Profil ostéoporotique connu (ostéodensitométrie positive) 
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6. Atrophie trop importante de la fosse infra épineuse (épaisseur du muscle <10mm) 
 
4.3 Recrutement 
 Les stratégies de recrutement qui avaient été retenues étaient toutes indirectes. Le 
recrutement s’est fait par l’entremise d’affiches (Annexe 4) qui avaient été apposées sur les 
babillards de la faculté de médecine et des sciences de la santé (FMSS) de l’Université de 
Sherbrooke et dans des cliniques de physiothérapie de la région. Une annonce dans une page 
Facebook du projet avait aussi été créée et partagée. Les personnes intéressées étaient invitées 
à contacter l’étudiant responsable de l’étude afin de vérifier leur admissibilité à participer. 
Les personnes étaient informées qu’il était possible qu’elles ne puissent pas participer à 
l’étude s’ils ne satisfaisaient pas aux critères d’admissibilité. La personne devrait consentir 
verbalement à se déplacer afin qu’un physiothérapeute de l’équipe puisse confirmer les 
derniers critères d’inclusion lors de la rencontre. 
 
4.4 Variables 
 Pour cette étude, la variable dépendante est la viscoélasticité mesurée sur un PG et un 
PT sur le muscle infraépineux et elle est caractérisée par les paramètres suivants : le tonus au 
repos (Hz), l’élasticité (coefficient du taux de variation), la raideur (N/m) (Magnusson 1998; 
Gajdosik 2001). Ces propriétés seront mesurées à l’aide du MyotonPro. La méthode pour 
prendre ces mesures était la suivante : 
 
1) le MyotonPro était placé sur la peau et tenu de façon stable et perpendiculaire au plan du 
point (PG ou PT) mesuré. Lorsque l’appareil était positionné correctement, une lumière verte 
s’allumait et l’appareil envoyait 5 impulsions mécaniques de 0,58N sur le point mesuré à 
l’aide d’un petit levier situé à son extrémité (figure 10);  
 
2) la réponse du tissu à chacune des impulsions était enregistrée à l'aide d'un graphe 
d'accélération (figure 3 de l’article) fournissant des paramètres de fréquence d'oscillation, de 
décrémentation et de rigidité. La fréquence d’oscillation (Hz) détermine le tonus au repos: 
plus elle est élevée, plus le tonus est élevé. Le décrément logarithmique d'amortissement des 
oscillations quantifie l'élasticité (coefficient du taux de variation), l’élasticité étant 
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inversement proportionnelle au décrément des oscillations. La rigidité (N/m) est définie 
comme étant la résistance du muscle à la force qui tente de le déformer et elle est estimée 
comme suit: rigidité = m (Δ amax / Δ l), où m est la masse du levier qui émet l’impulsion 
mécanique; amax est l'amplitude maximale de l'oscillation et l’est la déformation, à savoir la 
mesure du déplacement le plus profond du tissu déformé par le levier. Afin que les données 
soient enregistrées, l’évaluateur devait s’assurer que le coefficient de variation (CV) soit 
<3%. Si le CV était >3% pour un des paramètres, les mesures devaient être reprises pour le 
point. 
 
4.5 Déroulement de l’étude 
 La procédure expérimentale se déroulait au laboratoire Physius, situé au Centre de 
recherche du Centre hospitalier de l’Université de Sherbrooke (CRCHUS) et dans 2 cliniques 
de physiothérapie, Performance Santé de Magog et Physio Proactif de Chambly. À leur 
arrivée, les personnes étaient accueillies par un membre de l’équipe de recherche qui agissait 
à titre d’assistant de recherche. La présence de PG dans le muscle infraépineux était ensuite 
confirmée pour établir l’admissibilité de la personne à participer à l’étude. Ceci était réalisé 
par un physiothérapeute (nommé Évaluateur 1 (É1) possédant plus de 20 ans d’expérience 
dans l’identification des PG), selon la procédure suivante :  
 
Les participants étaient invités à dévêtir l’épaule douloureuse, ils avaient l’option de porter 
une jaquette d’hôpital ou un vêtement qui permettait d’accéder à leur omoplate sans gêne, les 
femmes pouvaient garder leur soutien-gorge. Ils étaient invités à prendre position en 
décubitus latéral sur une table de traitement sur le côté asymptomatique. Le bras du dessus 
était appuyé sur un bloc de yoga en bois placé devant eux, afin que les muscles puissent être 
détendus, et avoir une légère adduction horizontale pour étirer légèrement les fibres du 
muscle infraépineux. 
 
Une palpation à plat et perpendiculairement aux fibres était utilisée pour identifier la bande 
tendue de muscle. Une fois la bande tendue identifiée, l’É1 chercherait au sein de cette bande, 
un nœud de contraction qui allait faire sursauter le participant. Quand l’évaluateur avait 
identifié le nodule douloureux au sein de cette bande il validait avec le participant que la 
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compression de ce point reproduisait une douleur connue et référée, puis validait le territoire 
de référence. La douleur référée devrait correspondre aux patrons de douleurs connus pour 
l’infraépineux émis par Simons et Travell (1999). Pour terminer, le point était marqué à l’aide 
d’un crayon non toxique de type Sharpie rouge.  
 
Les personnes qui n’étaient pas admissibles recevaient une feuille avec des exercices et des 
conseils prodigués par la physiothérapeute ainsi qu’une suggestion de professionnels 
exerçant dans leur région pouvant les aider (Annexe 5). 
 
L’assistant de recherche expliquait la nature du projet aux participants retenus, il répondait à 
toutes leurs questions. L’assistant obtenait le consentement libre et éclairé des participants 
retenus en leur faisant signer le formulaire de consentement (Annexe 2). Les participants 
remplissaient ensuite un questionnaire servant à colliger les données anthropométriques et 
cliniques telles que l’âge, le sexe, la dominance, l’identification de l’épaule douloureuse, le 
nombre d’années depuis le début des symptômes, l’intensité de la douleur sur l’échelle 
visuelle analogue, les problèmes de santés connus (antécédents et conditions associées) ainsi 
qu’une liste des médicaments (Annexe 6). Ensuite ils devaient remplir le questionnaire sur 
les incapacités reliées à une atteinte aux membres supérieurs (Disabilities of arm, shoulder 
and hand (DASH)) (Annexe 7) dans le but de dresser le profil fonctionnel des participants. 
Ces données ont servi à décrire l’échantillon.  
 
L’É1 localisait ensuite, un point témoin (PT) non tendu au sein du même muscle, en utilisant 
la même technique de palpation. Ce point était marqué d’un X à l’aide d’un crayon de type 
« Sharpie » indélébile noir. Rappelons que l’objectif de ce mémoire est d’amorcer le 
processus de validation du MyotonPro en commençant par documenter les qualités 
métrologiques de l’appareil MyotonPro et non d’étudier la procédure complète qui aurait 
tenu compte de la capacité des deux évaluateurs à localiser le PG.   
 
Une fois que le PG et le PT étaient identifiés, cinq mesures de la viscoélasticité étaient 
effectuées avec le MyotonPro (Myoton SA, Tallin, Estonia) sur le PG et PT de l’infraépineux, 
par l’É1. Une fois ces mesures prises, le deuxième évaluateur (E2) procédait de façon 
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indépendante à la prise de cinq mesures de la viscoélasticité des mêmes points, avec le 
MyotonPro ; ceci permettait d’évaluer la fidélité inter-évaluateurs et la validité discriminante. 
Cinq minutes après la prise de mesures initiale, É1 et É2 reprenaient de la même façon, 5 
mesures de la viscoélasticité pour le PG et le PT afin de documenter la fidélité intra-
évaluateur. Les deux évaluateurs avaient été préalablement formés pour utiliser l’appareil et 
s’étaient familiarisés avec son utilisation (procédure d’utilisation-entraînement et 
standardisation de la prise de mesure Annexe 8).  
 
Au jour 2, soit 24 heures plus tard, les participants se représentaient et la même séquence de 
mesure était reproduite par les 2 évaluateurs, afin de documenter la fidélité test-retest (jour). 
La lettre de remerciement (Annexe 3), ainsi que le programme d’exercice étaient alors remis 
aux participants. 
 
4.6 Analyse statistique 
Les analyses statistiques ont été effectuées avec le logiciel SPSS Statistics (IBM, 
Armonk, NY, USA). La normalité des données a été évaluée à l’aide du test de Shapiro-Wilk.  
Des analyses de type descriptif (moyenne et écart type ou médiane et quartiles) furent 
utilisées pour caractériser les participants de l’échantillon. Pour étudier la validité 
discriminante, des tests de t pour mesures appariées (ou son équivalent non paramétrique) 
ont été utilisés pour déterminer la présence d’une différence statistiquement significative 
entre les mesures de viscoélasticités des PG de l’infraépineux et celle des PT (seuil de 
signification établi à p<0,05). Des analyses de corrélation (coefficients de corrélation intra 
classe) ont servi à mesurer la force d’association entre les mesures de viscoélasticité des PG 
de l’infraépineux. Les mesures effectuées par les deux évaluateurs, lors des 2 sessions de 
mesures au jour 1 ont servi à calculer la fidélité relative inter-évaluateurs. Les mesures de 
viscoélasticité du PG de l’infraépineux prises lors des deux séances de mesures de 
l’évaluateur 1 et de l’évaluateur 2 ont servi à déterminer la fidélité relative intra-évaluateur 
et les mesures prises à la première session de mesure du jour 1 et 2 par chacun des 
évaluateurs, pour déterminer la fidélité absolue test-retest (jour). Des erreurs standard de 
mesure (ESM) furent calculées avec les valeurs de fidélité test-retest (jour) afin de faciliter 
l’interprétation de la fidélité dans les unités de mesure de chacune des propriétés 
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viscoélastiques et pour chacun des évaluateurs. L’ESM représente la dispersion des mesures 
répétées due à l’erreur aléatoire chez un individu stable. Plus elle est petite, moins la mesure 
est variable, plus la mesure est fidèle. La formule retenue pour calculer l’erreur de mesure 
fut SEM= 𝑆𝑆𝑆𝑆 ∗ √1 − 𝐼𝐼𝐼𝐼𝐼𝐼. (où, SD est l’écart type dérivé de l’ANOVA √𝑀𝑀𝑆𝑆𝑀𝑀 ( MSw = le 
carré de la moyenne intra-individus)) (Bruton, Conway, and Holgate 2000; Schuck and 
Zwingmann 2003). Les changements minimaux détectables (MD) ont aussi été calculés pour 
la fidélité test-retest (jour), pour chacune des propriétés viscoélastiques afin de nous donner 
des données plus concrètes et interprétables, pour un clinicien qui voudrait utiliser le 
MyotonPro pour suivre l’évolution d’un patient lors d’un traitement des PG. Pour calculer 
les minimums détectables la formule CMD = 1.96 * √𝐸𝐸𝑆𝑆𝑀𝑀 ∗ 2 (Schuck and Zwingmann 
2003). Pour les statistiques descriptives et les erreurs de mesure, le logiciel EXCEL 
(Miscrosoft Inc., Redwood, WA, USA) a été utilisé. 
 
4.7 Considération éthique 
 Le projet a été approuvé par le comité éthique de la recherche chez l’humain du centre 
de recherche du CHUS (CER CRCHUS) projet #2018-2602 le 19 décembre 2017. Les 
formulaires, questionnaires et documents remis aux participants étaient dénomalisés. Les 
dossiers des participants sont conservés dans une armoire barrée à clé au laboratoire Physius. 
Lors de la première rencontre, les participants se sont fait expliquer le projet ainsi que les 
bénéfices et inconvénients potentiels afin de pouvoir donner un consentement libre et éclairé. 
Les participants étaient libres d’abandonner le projet à n’importe quel moment. Aucun 
dédommagement financier n’a été offert aux participants, sauf des frais de stationnement, 
lorsque nécessaire. 
  
 CHAPITRE 5 : RÉSULTATS 
 
5.1 Résultats de l’objectif principal et secondaire 
 
5.1.1 Avant-propos : 
Les résultats en lien avec les objectifs sont présentés sous forme d’un article scientifique qui 
a été soumis pour publication.  
 
Titre de l’article: The MyotonPRO: a reliable and valid tool for quantifying the viscoelastic 
properties of a trigger point on the infraspinatus in non-traumatic chronic shoulder pain 
 
Auteurs de l’article : Mélanie Roch, pht, FCAMPT; Nathaly Gaudreault, pht, Ph.D;  
Mélanie Morin, pht, Ph.D 
 
Statut de l’article : L’article a été soumis pour publication dans la revue scientifique Journal 
of Bodywork & Movement Therapies en juillet 2019. Il est actuellement en révision. 
 
Contribution de l’étudiante : L’élaboration du protocole de recherche, la collecte de 
données, les analyses statistiques et la rédaction de cet article furent réalisées par l’auteure 
de ce mémoire de manière principale. Les directeurs de recherche supervisaient toutes les 
étapes de ce projet et révisaient les documents. L’utilisation des images publiées dans cet 
article a été autorisée par les fabricants de l’appareil et par la participante qui figure sur les 
photos. Une autorisation a été demandée aux co-auteurs de cet article afin de pouvoir le 
publier dans ce mémoire. Le format d’écriture et de référence du présent article est différent 
du reste du mémoire, car il est conforme aux exigences du journal scientifique dans lequel 
l’article sera publié. 
 
Ajout 
Des changements minimum détectable (MDCindividuel) et changement minimum détectable 
pour cet échantillon (MDCgroupe) ont aussi été calculés pour la fidélité test-retest (jour) 
après que l’article ait été soumis, pour chacune des propriétés viscoélastiques afin de nous 
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donner des données plus concrètes et interprétables pour un clinicien qui voudrait utiliser le 
MyotonPro pour suivre l’évolution d’un patient dans le traitement des PG. Les 
MDCindividual permettent aux recherches futures de calculer le changement minimum 
détectable du MyotonPro selon leur échantillon, car la formule utilisée est :  
 
MDCgroup = 𝑀𝑀𝑀𝑀𝑀𝑀 𝑖𝑖𝑖𝑖𝑖𝑖𝑖𝑖𝑖𝑖
√𝑖𝑖
 
 
Ces données seront ajoutées à l’article lorsqu’il sera révisé si les éditeurs nous le permettent. 
Des SEMeas (Erreur standard de mesures) ont aussi été calculées avec une autre formule 
après que l’article ait été soumis. La formule utilisée pour le calcul des SEMeas : 
 
SEMeas = √ 𝜎𝜎𝑖𝑖𝑑𝑑𝑑𝑑+ 2  𝜎𝜎𝑟𝑟𝑟𝑟𝑟𝑟𝑖𝑖𝑖𝑖𝑟𝑟𝑑𝑑𝑟𝑟 2  
 
L’utilisation de cette formule permet d’obtenir une mesure d’erreur généralisable et 
indépendante du CCI, car elle utilise l’écart type de toutes les sources de variance intra-sujets 
en excluant les sources de variance inter-sujets. Contrairement à l’autre formule qui utilise le 
CCI.  
 
Le tableau 5 de l’article devrait avoir cette apparence :  
  ICC [95% CI] SEMeas MDC MDC group 
 
E1 
Tone (Hz) 0.821 [0.636-0.911] 0.55 2,11 0,36 
Elasticity* 0.866 [0.713-0.935] 0.04 0,55 0,09 
Stiffness (N/m) 0.770 [0.495-0.889] 16,07 11,72 1,98 
 
E2 
Tone (Hz) 0.866 [0.729-0.933] 0.43 1,86 0,31 
Elasticity* 0.875 [0.754-0.937] 0.04 0,55 0,09 
Stiffness (N/m) 0.855 [0.674-0.931] 10,15 9,26 1,56 
Tableau 2 : Version future du tableau 5 de l’article qui inclut les minimum de changement 
détectable individuels et de groupe 
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5.1.2 Résumé de l’article 
 
Introduction : Les points gâchettes (PG) jouent un rôle important dans les douleurs 
chroniques. En clinique, la palpation est utilisée pour évaluer leur présence et investiguer 
l’effet des traitements visant à réduire leur tension. Toutefois, la palpation demeure une 
appréciation subjective peu fiable. Il existe donc un besoin de valider un outil procurant une 
mesure objective de la tension d’un PG et qui soit accessible aux cliniciens. 
 
Objectifs : 1) vérifier si le MyotonPro permet de détecter une différence entre les mesures 
de viscoélasticité d’un PG et d’un point témoin (PT) localisés au niveau du muscle 
infraépineux chez des personnes atteintes de douleur à l’épaule (validité discriminante); 2) 
évaluer la fidélité intra/inter-évaluateur et test-retest (jour) du MyotonPro pour mesurer la 
viscoélasticité des PG. 
 
Méthodologie : Trente-cinq participants présentant une douleur chronique non traumatique 
à l’épaule furent recrutés. Les PG et PT étaient identifiés dans le muscle infraépineux, du 
côté de l’épaule douloureuse, par palpation effectuée par un physiothérapeute expérimenté, 
en utilisant les critères suggérés par Travell et Simons. Les points étaient marqués et les 
propriétés viscoélastiques (tonus, élasticité, raideur) furent mesurées à deux reprises, par 
deux évaluateurs, de façon indépendante, le jour même et le lendemain. Des tests de t pour 
mesures appariées étaient utilisés pour comparer les propriétés viscoélastiques des PG et des 
PT. Pour étudier la fidélité, des coefficients de corrélations intra-classe (CCI) ont été calculés, 
ainsi que des erreurs standard de mesures et des minimums cliniquement détectables. 
 
Résultats : Les PG démontrent un tonus et une raideur plus élevés (tonus 15,3 Hz vs 13,6 
Hz; raideur 270,2 N/m vs 227,9 N/m; p<0,05) et une élasticité moindre (décrément 1,13 vs 
1,06; p<0,05), en comparaison avec les PT. La fidélité était excellente pour les trois 
paramètres avec des CCI allant de 0,92 à 0,98 (intra-évaluateur) et de 0,92 à 0,97 (inter-
évaluateur) et était bonne à excellente pour les mesures de fidélité test-retest (CCI 0,77-0,86).  
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Conclusion : Le MyotonPro peut discriminer les propriétés viscoélastiques d’un PG et d’un 
PT. Il s’agit également d’un outil accessible, portatif et cliniquement abordable, ayant 
démontré une bonne fidélité intra/inter évaluateur et test-retest (jour).  
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5.1.3 Article 
Title: The MyotonPRO: a reliable and valid tool for quantifying the viscoelastic 
properties of a trigger point on the infraspinatus in non-traumatic chronic shoulder 
pain 
 
Authors: 
Mélanie Roch1, Mélanie Morin1, Nathaly Gaudreault1 
1Université de Sherbrooke, Faculté de médecine et des sciences de la santé, École de 
Réadaptation, Centre de recherche du Centre hospitalier universitaire de Sherbrooke  
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Abstract  
 
Background: Clinicians primarily rely on palpation for locating and diagnosing trigger 
points in skeletal muscles. Measuring a trigger point tightness with clinical palpation remains 
a challenge. There are currently no validated tools available in clinical practice to objectively 
measure and objectivate a trigger point.  
 
Methods: Thirty-five individuals presenting with non-traumatic chronic shoulder pain 
participated in the study. The presence of a trigger point within the infraspinatus muscle on 
the painful side was identified by a physiotherapist via palpation according to Travell and 
Simons criteria. The trigger and non-trigger points were marked and the viscoelastic 
properties of both points were measured twice with the MyotonPRO device by two evaluators 
on the same day. These same procedures were then repeated the following day.  
 
Findings: Significant differences were observed when the trigger and non-trigger points 
(discriminant validity) were compared. The trigger points showed greater tone and stiffness 
compared to the non trigger points tone: (15.30 (1.99) Hz vs 13.57 (1.76) Hz; P<0.05); 
stiffness: (270.20 (46.96) N/m vs 227.86 (43.44) N/m; P<0.05) and less elasticity: (decrement 
of 1.13 (0.21) vs 1.06 (0.27); P<0.05). The reliability of the three viscoelastic properties was 
found to be excellent for intra- and inter-evaluator reliability (ICC: 0.925-0.984 and 0.918-
0.972, respectively) and good to excellent for test-retest reliability  (ICC: 0.770-0.875). 
 
Interpretation: The MyotonPRO device can differentiate the viscoelastic properties of a 
trigger point from those of a non-trigger point. Our findings support the reliability of this 
myotonometer. This affordable and portable tool can be used to objectively measure 
viscoelastic properties. 
 
Key words: myofascial trigger points, myofascial pain syndrome, diagnosis, reliability and 
validity 
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1. INTRODUCTION 
 
Physiotherapists are often confronted with clinical signs that are difficult to measure. This is 
particularly true when evaluating people with myofascial pain syndrome, a major cause of 
morbidity in society today(Tough et al. 2007). Studies show that a myofascial trigger point 
(TP) could be the primary source of this pain(Rathbone, Grosman-Rimon, and Kumbhare 
2017; Bron, de Gast, et al. 2011). Simons and Travell (Simons and Travell 1999) define a TP 
as a hyperirritable area within a skeletal muscle associated with a painful nodule located in a 
tight muscle band, whose stimulation by palpation, pressure, stretching or movement may 
cause local pain, referred pain, and motor dysfunction. The prevalence of TPs in patients with 
myofascial pain syndrome ranges from 30% to 85%(Mense 2010; Trough et al. 2009; Fricton 
et al. 1985), with prevalence rates reaching as high as 93% in specialized pain clinics. TPs 
have been shown to be involved in various musculoskeletal conditions(Gerwin 2014). More 
specifically, TPs appear to play a key role in chronic non-traumatic shoulder pain 
(Albuquerque-Sendin et al. 2013; Ge, Fernandez-de-las-Penas, and Arendt-Nielsen 2006a; 
Ge et al. 2008; Bron, de Gast, et al. 2011), given that nearly 77% of these patients present 
with active TPs in their infraspinatus, a muscle involved in the clinical presentation of rotator 
cuff tendinopathy. 
 
Physiotherapists primarily rely on palpation for locating and diagnosing TPs in skeletal 
muscles. As recommended by Travell and Simons(Simons and Travell 1999), clinicians 
typically identify a painful area and a nodule in a tight muscle band that reproduces the 
patient's symptomatology. A recent systematic review on the reliability of palpation in 
locating TPs reported that palpation is only moderately reliable (in terms of intra- and inter-
evaluator reliability)(Rathbone, Grosman-Rimon, and Kumbhare 2017). On the other hand, 
Mayoral & al. (2018)(Mayoral Del Moral et al. 2018) and Mora-Relucio & al. (2016)(Mora-
Relucio et al. 2016) report acceptable evidence of reproducibility and localization of TPs 
among experts and trained practitioners. The dichotomous nature (presence or absence) of 
the pain and muscle band tightness criteria, along with the subjective assessment from both 
the clinician’s and patient’s perspective, may explain this moderate reliability. Fortunately, 
some effort has been made over the last few years to standardize the assessment of perceived 
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pain, due in part to experts recommending rigorous and multidimensional approaches for 
measuring pain (Dworkin et al. 2005). However, measuring muscle band (or nodule) 
tightness with clinical palpation remains a challenge. Some technologies, such as ultrasound 
(Sikdar et al. 2008) or magnetic resonance elastography (Chen, Basford, and An 2008), can 
be used to localize and investigate the mechanical properties (e.g., stiffness) of myofascial 
taut bands based on shear wave transmission. However, accessibility to these tools and the 
high acquisition and/or operating costs involved are significant barriers to their use by 
physiotherapists. There are currently no validated tools available in clinical practice to 
objectively measure TP viscoelastic properties. 
 
The MyotonPRO (Myoton SA, Tallinn, Estonia) is a portable hand-held myotonometer. This 
device is non-invasive and provides a quantitative assessment of a muscle’s viscoelastic 
properties. These properties are characterized by different parameters such as tone, elasticity 
and stiffness(Gajdosik 2001; Magnusson 1998). The MyotonPRO applies a short (15 ms), 
low- intensity (0.58 N) mechanical impulse on the skin overlaying the muscle. The tissue’s 
response then generates a signal that is recorded, and an internal software program produces 
an acceleration graph (Figure 3). Measurements of various viscoelastic muscle properties, 
such as tone, elasticity and stiffness, are then extracted from this graph(Bizzini and Mannion 
2003). Some studies have investigated the reliability and validity of the Myoton 
myotonometer to measure the viscoelastic properties of skeletal muscles in various 
populations (athletes, healthy participants and patients with neurological conditions). These 
studies focused on measuring the viscoelastic properties of the whole muscle, with 
measurements taken on the muscle belly. These studies demonstrated moderate to excellent 
intra- and inter-evaluator reliability with intra-class correlation coefficients (ICC) ranging 
from 0.67-0.99 for intra-evaluator reliability (Leonard et al. 2003; Kerins et al. 2013; 
Pamukoff et al. 2016) and 0.62-0.96 for inter-evaluator reliability (Leonard et al. 2003; 
Davidson et al. 2017; Pamukoff et al. 2016), as well as poor to excellent test-retest reliability 
with ICCs ranging from 0.34-0.93(Bizzini and Mannion 2003; Kerins et al. 2013; Pamukoff 
et al. 2016). The metrological properties of the MyotonPRO device for measuring the 
viscoelasticity of a localized area corresponding to a TP have so far never been studied. The 
objectives of this research were: 1) to examine whether the MyotonPRO can discriminate the 
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viscoelastic properties of a TP from that of a control non-trigger point (NTP) located in the 
infraspinatus of individuals with non-traumatic chronic shoulder pain (discriminant validity); 
2) to evaluate the intra-evaluator, inter-evaluator (intra-session) and test-retest (inter-day) 
reliability of the MyotonPRO in measuring the viscoelastic properties of a TP in the same 
population. We hypothesized that 1) the MyotonPRO device could discriminate the 
viscoelastic properties of a TP from those of an NTP, with the TP showing greater tone and 
stiffness and less elasticity compared to the NTP, and that 2) the intra-evaluator, inter-
evaluator and test-retest reliability would be good, with intra-class correlation coefficients 
being >0.75. 
 
2. METHODS 
 
2.1 Participants 
Thirty-five adults with unilateral chronic (> 3 months) shoulder pain were recruited (Figure 
1) from February to March 2018 through social media (the research project’s Facebook page) 
and posters displayed at the medical school, hospital and research center of the Université de 
Sherbrooke (CHCRUS). To be included, participants had to: 1) present with chronic shoulder 
pain of non-traumatic origin (rated at least 2/10 on a numeric rating scale (NRS) for more 
than 3 months. The pain had to be located in the shoulder area or referred in the area of the 
infraspinatus as described by Travell and Simons (1999); 2) have a nodule within a palpable 
tight band that reproduced the pain when compressed by palpation, and 3) have a BMI lower 
than 28. Those with the following conditions were excluded: 1) diagnosis of capsulitis, 
cancer, or metastasis; 2) shoulder or thorax surgery or a mastectomy; 3) shoulder girdle bone 
fracture; 4) C4-C5 or C6 radiculopathy; 5) known osteoporotic profile (positive bone 
densitometry), or 6) apparent atrophy of the infraspinatus fossa (visual interpretation). Data 
were collected at the research centre of the Centre Hospitalier de l’Université de Sherbooke 
(CRCHUS) and at two physiotherapy clinics in the area.  
 
2.2 Data collection procedure 
The study protocol was approved by the human research ethics committee of the Centre 
Hospitalier de l’Université de Sherbrooke and all participants provided informed consent 
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prior to enrollment. The presence of a TP in the infraspinatus was confirmed by a 
physiotherapist (Evaluator 1) with 20 years of experience in TP assessment. Evaluator 1 
confirmed the presence of a TP with a standardized and recommended procedure in line with 
current practice (Rathbone, Grosman-Rimon, and Kumbhare 2017; Simons and Travell 
1999): the participant had the painful arm undressed and was asked to lie on the contralateral 
shoulder on a treatment table. The upper arm rested on a wood block placed in front of the 
participant (Figure 2). Palpation with flat fingers perpendicular to the fibers was used to 
identify the taut band. Evaluator1 then searched for a nodule, the TP, within this band and 
marked this TP using a red permanent ink Sharpie marker pen. She validated that 
compression of this TP reproduced 1) the patient’s localized or referred pain; 2) the 
infraspinatus pain patterns described by Simons and Travell, and 3) a pain intensity of at least 
2/10 on the Numeric Rating Scale (NRS). Ineligible participants received advice, a 
prescription for exercises related to their condition and a list with names of physiotherapists 
they could consult. Evaluator1 then collected anthropometric measures (height and weight to 
estimate body mass index) and data such as age, sex, dominance, side of the painful arm, 
number of years since onset of symptoms, and pain intensity on the NRS. The Disability of 
Arm, Shoulder and Hand (DASH) questionnaire was also completed. This data served to 
describe the participant sample (Table 1). A non-trigger point (NTP) was then localized in 
the same muscle and was marked with an X using a black permanent ink Sharpie marker pen. 
 
2.3 Intra-, inter-evaluator and test-retest reliability 
Evaluator1 took the first set (T1) of viscoelasticity measurements on both points with the 
MyotonPRO device (Myoton SA, Tallinn, Estonia). Once these measurements were taken, 
Evaluator1 left the room so that a second evaluator (Evaluator2) could independently take 
the viscoelasticity measurements of the same points, using the MyotonPRO. This procedure 
provided the data to assess inter-evaluator reliability. Evaluator2 then left the room and 
Evaluator1 took the viscoelasticity measurements of the same TP and NTP (T2) in order to 
document intra-evaluator reliability. Evaluator2 then repeated the measurements exactly the 
same way. On Day 2, these measurement procedures were repeated (T3 and T4), providing 
the data to assess test-retest reliability. 
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2.4 Outcome and instruments 
The dependent variables (i.e., the viscoelasticity properties measured on the TP and the NTP 
of the infraspinatus muscle) were characterized by the following parameters: resting tone 
(Hz), elasticity (damping of oscillation frequency), and stiffness (N/m). These properties 
were measured using the MyotonPRO device as follows: The MyotonPRO device was placed 
and held stable on the skin over the marked TP or NTP, with the end of the small mechanical 
lever located at the bottom of the device positioned perpendicular to the plane of the trigger 
points. When the device was correctly positioned, a green light appeared and the device was 
set to give 5 mechanical impulses through the end of the small lever. The tissue’s response 
to each impulse was recorded using an acceleration graph (Figure 3), providing oscillation 
frequency, decrement and stiffness parameters. The oscillation frequency (Hz) determined 
the tone at rest: the higher the oscillation frequency, the greater the tone. The logarithmic 
decrement damping of the oscillations quantified the elasticity, the elasticity being inversely 
proportional to the decrement of the oscillations. Stiffness (N/m) was defined as the 
resistance of the tissue to the force that attempted to deform it and was estimated as follows:  
Stiffness = 𝑚𝑚∆𝑎𝑎𝑚𝑚𝑎𝑎𝑎𝑎 ℓ�    
where 𝑚𝑚 was the mass of the lever that produced the mechanical impulse, 𝑎𝑎𝑚𝑚𝑎𝑎𝑎𝑎 was the 
maximum amplitude of the oscillation and ℓ was the deformation, i.e., the measurement of 
the deepest displacement of the tissue deformed by the mechanical impulse. The MyotonPRO 
device is programmed in such a way that in order for data to be recorded, the coefficient of 
variation (CV) estimated from the mean data of the 5 impulses must be <3%. If the CV of 
one of the parameters was >3%, a red light indicated that the measurements had to be taken 
again.  
 
2.5 Sample size calculation 
 Sample size was calculated for a mean standardized effect of 0.5, a statistical power 
of 80%, and an alpha error of 5%. A mean standardized effect was chosen since no similar 
study had been done in the past (i.e., variance could not be estimated). A total sample size of 
at least 32 subjects had to be recruited based on a method suggested by Walter (1998) with 2 
evaluators to statistically demonstrate that all intraclass correlation coefficients (ICC) would 
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be >0.70 and different than a poor ICC <0.40. Thirty-five subjects considering a possible loss 
of 10% on the second day of measurements. 
 
2.6 Statistical analysis 
Data were analyzed using SPSS Statistics for Windows, Version 22.0 (IBM, Armonk, NY, 
USA). Standard error measurements (SEM) were calculated in Excel (Microsoft Inc., 
Redwood, WA). Univariate descriptive statistics were calculated and assumptions of 
normality and equal variances were checked for all viscoelasticity parameters. To investigate 
discriminant validity (Obj. 1), the mean value of the two measures taken during the first 
session (Day 1) by Evaluator1 where used. Paired t-tests were conducted to determine the 
presence of a significant difference between the viscoelasticity of the TP and NTP and the 
level of significance was set at p <0.05. To investigate the intra-evaluator, inter-evaluator 
and test-retest reliability (Obj. 2), ICCs were estimated and their 95% confidence intervals 
were calculated based on a mean rating (k=2), absolute agreement, 2-way mixed-effects 
model. Based on the 95% confidence interval for the ICC estimate, values less than 0.40 were 
indicative of poor reliability, values between 0.40 and 0.59 indicated fair reliability, values 
between 0.60 and 0.79 represented good reliability, and values greater than 0.80 suggested 
excellent reliability(Cicchetti 1994). Standard errors of measurement (SEM) were also 
calculated for test-retest reliability in order to express the reliability in actual units to facilitate 
data interpretation. We calculated the SEM according to the formula SEM= 𝑆𝑆𝑆𝑆 ∗ √1 − 𝐼𝐼𝐼𝐼𝐼𝐼. 
SD was derived from the ANOVA √𝑀𝑀𝑆𝑆𝑀𝑀 (within-subjects mean square total) (Bruton, 
Conway, and Holgate 2000). 
 
3. RESULTS 
 
3.1 Participant characteristics 
Thirty-five individuals aged 22-62 years (mean age 42) were included in the study. 
Participant characteristics are summarized in Table 1. 
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3.2 Discriminant validity 
The results of all viscoelastic parameters for the TP and NTP are shown in Table 2. Paired t-
tests revealed a statistically significant difference for all parameters. 
 
3.3 Reliability 
3.3.1 Intra-evaluator reliability 
Intraclass correlations of intra-evaluator measurements are shown in Table 3. Intra-evaluator 
reliability was excellent for a) tone (ICC ranging from 0.966-0.968 with a measurement 
difference of 15.21-15.57Hz (1.97-2.36)); b) elasticity (ICC ranging from 0.939-0.970 with 
a measurement difference in logarithmic decrement damping of 1.13-1.21 (0.21-0.24)), and 
c) stiffness (ICC ranging from 0.925-0.984 with a measurement difference of 270.20-289.17 
N/m  (46.96-54.44)). 
  
3.3.2 Inter-evaluator reliability 
Intraclass correlations of inter-evaluator measurements of the TP are shown in Table 4. 
Measurements showed excellent inter-evaluator reliability for a) tone (ICC: 0.967-0.972); b) 
elasticity (ICC: 0.918-0.944), and c) stiffness (ICC: 0.942-0.957).  
 
3.3.3 Test-retest reliability 
Intraclass correlations of test-retest measurements of the TP with 2 evaluators on two 
different days are shown in Table 5. Test-retest reliability of the MyotonPRO was good to 
excellent resulting in ICCs ranging from 0.770 to 0.875: a) tone (ICC: 0.821-0.866), b) 
elasticity (ICC: 0.866-0.875) and c) stiffness (ICC: 0.770-0.855). 
 
4. DISCUSSION 
 
The MyotonPRO (Myoton SA, Tallinn, Estonia) is a portable hand-held myotonometer. This 
device is non-invasive and provides a quantitative assessment of a muscle’s viscoelastic 
properties. The measurements also showed excellent intra- and inter-evaluator reliability for 
the viscoelastic properties of a TP and good to excellent test-retest reliability.  
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The MyotonPRO device was able to measure a statistically significative difference (p<0.05) 
between a TP and an NTP for all viscoelastic parameters and confirmed our hypothesis that 
TPs have greater tone and stiffness and less elasticity. Only one study thus far had examined 
the discriminant validity of the Myoton myotonometer by investigating different muscle 
states. Chuang et al. 2012 compared the values of viscoelastic properties measured by the 
Myoton-2 over three different muscles of an affected and unaffected limb in a relaxed state 
in stroke patients, revealing a statistically significant difference only in some parameters for 
certain muscles. The present study was the second study to examine the discriminant validity 
of the Myoton device and demonstrate that this device is a valid clinical tool to objectively 
measure not only the viscoelastic parameters of a muscle, but also of a trigger point. 
 
MyotonPRO measurements have shown excellent intra- and inter-evaluator reliability of the 
viscoelasticity properties of a TP and good to excellent test-retest reliability. To our 
knowledge, this is the first study to report that the MyotonPRO can be used as a reliable and 
valid tool for assessing the tone, elasticity and stiffness of a TP. Many studies have reported 
on the reliability and validity of the MyotonPRO for systematically measuring the 
viscoelastic properties over a skeletal muscle in different pathologies, but never over a 
specific area or a trigger point (TP). Even if we studied MyotonPRO measurements over a 
precise spot (TP), our ICC values would be similar or even better than in previous studies 
(Bizzini and Mannion 2003; Leonard et al. 2003; Kerins et al. 2013; Davidson et al. 2017; 
Pamukoff et al. 2016; Pruyn, Watsford, and Murphy 2016; Chuang, Wu, and Lin 2012) that 
have examined the reliability of the MyotonPRO in measuring various muscle bellies in 
different populations (healthy patients, patients with neurologic conditions, athletes, etc.). 
Kerins et al. (Kerins et al. 2013), who are the only researchers who have measured the 
infraspinatus muscle, showed similar values for inter-evaluator reliability (ICC: 0.93-0.95). 
Good to excellent test-retest reliability was observed for all viscoelastic properties. The 
coefficients obtained were found to be higher than those observed by Kerins et al. (21)in 
healthy subjects (ICC: 0.33-0.77), which may be explained by the fact that they did not 
standardize the placement of the probe on the muscle, that they did not position the muscle 
fibers into a slightly stretched position and also that they were using another myotonometer 
called the Myotonometer (Neurogenic Technologies Inc, Missoula, Montana, USA). With 
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this particular device, the rate of probe pressure is not controlled and standardized by the 
device and is manually applied by the operator. This probably has an impact on the 
compliance of the tissue measured. In our study, it should also be highlighted that the test-
retest reliability coefficients were found to be lower than the intra- and inter-rater reliability 
coefficients, which could be attributable to some sources of variance. We could not control 
all environmental and/or contextual factors between the sessions. For example, some 
participants had to deal with bad weather on the second day of evaluation. The poor driving 
conditions might have increased the participants’ stress levels and their capacity to 
completely relax. Also, as reported by many authors (Bizzini and Mannion 2003; Leonard et 
al. 2003; Kerins et al. 2013), even if the participants were positioned in a comfortable position 
and were told to relax their arm as much as possible, some participants could probably not 
relax because of the pain induced with the slight stretch in the muscle fibers. Future studies 
on MyotonPRO reliability should include a surface EMG to monitor muscle activity while 
taking measurements to ensure that the muscles are in a relaxed state. 
 
Our study presents some limitations. Even though there is an intrinsic mechanism in the 
device to ensure that the mechanical lever arm is perpendicular to the plane of the skin above 
the muscle, we noticed that the impulse was activated even when the probe was not absolutely 
perpendicular to the surface. With a few participants (4/35), it was challenging to put the 
mechanical arm perfectly perpendicular depending on the shape of their shoulder and/or the 
position of their scapula. In theses cases, the probe tended to glide slightly on the skin and it 
is possible that this might have influenced the acceleration graph output and estimation of 
the parameters. Other authors have reported the same issue (Kerins et al. 2013; Chuang, Wu, 
and Lin 2012). However, this should not have jeopardized our results since this phenomenon 
was only observed in a few participants and as mentioned, the CV was <3% for these people. 
 
Another limitation to consider is the localization of the NTPs. When analyzing our data, we 
realized that the NTPs that were very close to the spine of the scapula were showing greater 
stiffness than those located in the other areas of the muscle. This is potentially explained by 
the close proximity of a bony surface. Although a significant difference was observed 
between the viscoelastic properties of the TP vs the NTP, this could have had an effect on 
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the mean values of the NTP, with tone and stiffness possibly being overestimated, and 
elasticity underestimated. Lastly, our results cannot be generalized for TPs of muscles other 
than the infraspinatus or for other populations.  
 
5. CONCLUSIONS 
 
The MyotonPRO can discriminate the viscoelastic properties of a TP from an NTP located 
in the infraspinatus of individuals presenting with chronic, non-traumatic shoulder pain. The 
MyotonPRO is a reliable, affordable and portable tool that can objectively measure these 
properties in a clinical setting or for research purposes. This is an important breakthrough in 
the evaluation and treatment of musculoskeletal conditions associated with the presence of 
TPs, because as evidenced by Shah (2015)(Shah et al. 2015), theories surrounding the 
pathogenesis, pathophysiology, and contribution of TPs in the diagnosis of myofascial pain 
syndrome have so far been mainly speculative. 
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FIGURES 
 
Figure 1. Participant recruitment flow diagram 
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Figure 2. Participant’s position during the measurements 
 
 
Figure 3: Acceleration graph of the different variables produced by MyotonPRO  
 
 
With permission from Myoton 
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Frequency (Hz) 
F = fmax 
 
Stiffness (N/m) 
S = amax • mprobe/∆l 
amax = a1 max displacement 
mprobe = probe mass 
 
Logarithmic decrement 
D = ln (a1/a3) 
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TABLES 
Table 1. Participant characteristics 
Variables Mean  (SD or N(%)) 
(n=35) 
Age, years  42 years (12) 
Gender: female/male 23 (66)/12 (34) 
Dominance: right handed 27 (77) 
Symptomatic side: right; left 19(54); 16(46) 
BMI kg/m2  27 kg/m2  ( 4) 
DASH score  31.66±18.50 
Duration of pain 
   3-6 mo 
   6-12 mo 
   1-2 yrs 
   >2 yrs 
 
3 (8) 
9 (26) 
10 (29) 
13 (37) 
Pain intensity at rest, NRS  2 (2) 
Pain intensity during activity, NRS 6 (2) 
Participants using medication for pain 14(40) 
Abbreviations: SD: standard deviation; BMI: Body Mass Index; DASH: Disabilities of the 
Arm, Shoulder and Hand 
 
Table 2. Discriminant validity – Comparing TP and NTP viscoelasticity parameters  
 TP 
𝒙𝒙 (SD) NTP 𝒙𝒙 (SD) P-value 
Tone (Hz) 15.30 (1.99) 13.57 (1.76) <0.001 
Elasticity* 1.13 (0.21) 1.06 (0.27) 0.037 
Stiffness (N/m) 270.20 (46.96) 227.86 (43.44) <0.001 
Comparisons were made for data collected by evaluator1 on Day 1. Scores are expressed as 
a mean score ± standard deviation. 
Abbreviations: NTP: non-trigger point; TP: trigger point; (𝑎𝑎 (SD)): Mean score (standard 
deviation); Hz: hertz; N/m: Newton/meters. A decrement is a coefficient of the logarithmic 
damping of oscillations; *logarithmic decrement of natural oscillation. 
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Table 3. Same day intra-evaluator reliability for evaluator1 and evaluator2 for TP 
parameters 
 
 
 
 
 
E1 
 Day 1 
Trial 1 
𝒙𝒙 (SD) 
 
Trial 2 
𝒙𝒙(SD) 
 
ICC [95% CI] 
Tone (Hz) 15.21(1.97) 15.38 (2.08) 0.966 [0.932-0.983] 
Elasticity* 1.13 (0.22) 1.13 (0.21) 0.970 [0.940-0.985] 
Stiffness (N/m) 270.20 (46.96) 278.63 (49.80) 0.925 [0.848-0.963] 
 
E2 
Frequency 15.38 (2.18) 15.57 (2.36) 0.968 [0.936-0.984] 
Elasticity* 1.21 (0.22) 1.19 (0.24) 0.939 [0.880-0.969] 
Stiffness 28.49 (50.12) 289.17 (54.44) 0.984 [0.962-0.993] 
Abbreviations: ICC: intraclass coefficient of correlation; CI: confidence interval; E1: 
evaluator1; E2: evaluator2; Hz: hertz; N/m: Newton/meters). A decrement is a coefficient 
of the logarithmic damping of oscillations; *logarithmic decrement of natural oscillation. 
 
Table 4. Inter-evaluator reliability for TP parameters on Day 1 and Day 2 
 Day 1 
Evaluator1 trial 1 - Evaluator2 
trial 1 
Day 2 
Evaluator1 trial 1 - Evaluator2 
trial 1 
 ICC [95% CI] ICC [95% CI] 
Tone (Hz) 0.972 [0.944-0.986] 0.967[0.935-0.983] 
Elasticity* 0.918[0.612-0.971] 0.944[0.882-0.972] 
Stiffness(N/m) 0.942[0.828-0.975] 0.957[0.916-0.979] 
ICCs were computed between evaluators based on data at trial 1.  
Abbreviations: TP: trigger point; ICC: intraclass coefficient of correlation; CI: confidence 
interval; E1: evaluator 1; E2: evaluator 2; *logarithmic decrement of natural oscillation; 
LDNO: logarithmic decrement of natural oscillation. 
 
Table 5. Test-retest reliability for TP parameters for evaluator1 and evaluator2  
  ICC [95% CI] SEM 
 
E1 
Tone (Hz) 0.821 [0.636-0.911] 0.58 
Elasticity* 0.866 [0.713-0.935] 0.04 
Stiffness (N/m) 0.770 [0.495-0.889] 17.88 
 
E2 
Tone (Hz) 0.866 [0.729-0.933] 0.45 
Elasticity* 0.875 [0.754-0.937] 0.04 
Stiffness (N/m) 0.855 [0.674-0.931] 11.17 
ICCs were calculated as between-day reliability based on the data at day 1 trial 1 and day 2 
trial 1; *logarithmic decrement of natural oscillation. SEM is expressed in the units of the 
corresponding variable. 
 
 CHAPITRE 6 : DISCUSSION 
  
Cette section reprendra les éléments clés de la discussion de l’article. Ces éléments seront 
discutés plus en profondeur, de nouveaux aspects seront soulevés et des recommandations 
pour des études futures ou pour une utilisation de l’appareil en clinique seront proposées. 
 
6.1 Validité discriminante 
L’appareil MyotonPro parvient à mesurer une différence statistiquement significative 
(p<0,05) entre un PG et un PT, pour tous les paramètres de viscoélasticité (raideur, élasticité 
et tonus) dans le muscle infraépineux chez des personnes avec douleur unilatérale chronique 
d’origine non traumatique à l’épaule. Ceci confirme notre hypothèse selon laquelle les PG 
démontrent une raideur et un tonus plus élevé et une élasticité moindre qu’un PT situé dans 
le même muscle. 
 
À notre connaissance, une seule étude (Chuang, Wu, and Lin 2012) avait étudié la 
validité discriminante du Myoton (Myoton-2).  L’objectif de cette étude était de discriminer 
l’état de repos vs l’état de contraction dans 3 muscles (extenseur commun des doigts, 
fléchisseur radial du carpe et fléchisseur ulnaire du carpe) chez des personnes qui avaient 
subi un AVC (accident vasculaire cérébral). Les auteurs avaient mesuré la viscoélasticité des 
ventres musculaires du côté spastique au repos pour la comparer à celles des mêmes muscles 
du côté non atteint. Leurs résultats avaient démontré une différence statistiquement 
significative que pour certaines propriétés viscoélastiques et que pour certains muscles 
(extenseur commun des doigts (élasticité); fléchisseur radial du carpe (tonus et raideur); 
fléchisseur ulnaire du carpe (élasticité)). Dans notre étude, la différence des valeurs des PG 
en comparaison avec les PT était statistiquement significative (p<0,05) pour les 3 propriétés 
viscoélastiques mesurées (raideur, tonus et élasticité). 
 
Lors du présent projet de recherche, nous avons noté que les fibres musculaires de 
l’infraépineux qui sont localisées très près de l’épine scapulaire (figure 8) sont beaucoup plus 
raides et moins élastiques que celles situées dans le reste du muscle. Cette découverte fortuite 
s’est produite lors de l’analyse des données. Nous avons noté que chez 3 participants, les 
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valeurs de raideur étaient plus élevées pour le PT. Ce qui a suscité d’importants 
questionnements. En retournant dans nos notes de collecte, nous avons réalisé que pour ces 
3/35 cas, le PT avait été relevé très près de l’épine scapulaire. Ces valeurs élevées seraient 
probablement expliquées par le fait que comme la structure osseuse est très près du point, la 
sonde enregistre la réponse tissulaire du tissu osseux, plutôt que du tissu musculaire. Comme 
les résultats sur la validité discriminante supportent notre hypothèse de départ, nous croyons 
que ceci a eu pour effet de sous-estimer la moyenne des différences de raideur entre les PG 
et les PT, mais la différence n’a pas été suffisante pour changer nos résultats de façon trop 
importante. Afin de remédier à ce problème, notre recommandation serait d’éviter d’utiliser 
des PT ou même des PG (car on aurait pu estimer la raideur des PG à la hausse) qui sont 
localisés trop près des proéminences osseuses (origine, insertion, protubérances) où les tissus 
semblent moins compliants et ainsi diminuer les risques que la sonde enregistre la réponse 
de l’os, plutôt que du tissu musculaire. 
 
6.2 Fidélité 
La présente étude a démontré des valeurs pour les coefficients de fidélité allant de 
bonnes à excellentes dans la mesure des propriétés viscoélastiques (raideur, élasticité, tonus) 
d’un PG dans le muscle infraépineux chez des personnes avec douleur unilatérale chronique 
d’origine non traumatique. Nous croyons qu’il s’agit de la première étude qui rapporte que 
le MyotonPro est fidèle dans la mesure d’une région focalisée d’un muscle, plus précisément 
d’un PG. Plusieurs études ont vérifié la fidélité de l’appareil à mesurer les propriétés 
viscoélastiques d’un ventre musculaire (Bizzini and Mannion 2003; Leonard et al. 2003; 
Kerins et al. 2013; Pamukoff et al. 2016; Davidson et al. 2017; Chuang, Wu, and Lin 2012; 
Pruyn, Watsford, and Murphy 2016) chez différentes populations (personnes saines, 
clientèles neurologiques, athlètes). L’étude de Kerins (2013) était la seule à avoir étudiée le 
muscle infraépineux et leurs valeurs sont comparables (CCI inter-évaluateur 0,93-0,95; test-
retest 0,330-0,770) aux valeurs que nous avons retrouvées (CCI inter-évaluateur 0,918-0,972; 
test-retest (jour) 0,770-0,875). Dans l’étude de Kerins, le modèle de Myoton utilisé était le 
Myotonometer (Neurogenic Technologies Inc, Missoula, Montana, USA), soit une version 
moins récente que le MyotonPro. Leurs valeurs de fidélité sont légèrement inférieures aux 
nôtres. Cette différence peut probablement s’expliquer par le fait qu’avec le Myotonometer, 
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le taux de pression de la sonde est appliqué par l’utilisateur et non par l’appareil comme pour 
le MyotonPro (0,58N; 15 ms). Nous croyons qu’une application précise et constante de la 
force sur la sonde doit être très difficile à obtenir avec le Myotonometer et conséquemment, 
il doit y avoir un impact sur la stabilité des résultats avec des intervalles de confiance plus 
larges et moins précis. De plus, dans leur étude, les auteurs n’ont pas standardisé la position 
de l’épaule, donc les mesures pouvaient varier d’une mesure à l’autre de par la tension induite 
dans les fibres du muscle par les différentes positions d’épaule. Un autre facteur qui fait que 
leurs CCI sont légèrement plus basses que les nôtres est en lien avec le type de CCI qu’ils 
ont utilisé. Ils ont utilisé des CCI2,5 tandis que nous avons utilisés des CCI3, comme les CCI 
type 3 ne s’intéressent pas à la généralisabilité des résultats les valeurs ont tendance à être 
plus élevée (Shrout and Fleiss 1979). Les CCI sont influencés par l’hétérogénéité de 
l’échantillon (la variance de l’échantillon), donc étroitement relié à l’échantillon recruté. Il 
faut tout de même rester prudents dans la comparaison avec les autres études, car les 
populations sont assez variables, les méthodologies différentes et ne connaissant pas la 
variance de leurs échantillons, il est plus difficile de bien comparer les résultats.  
 
6.3 Valeur des coefficients test-retest (jour) 
Les valeurs des coefficients de corrélation test-retest (jour) sont plus basses que pour 
les intra et inter-évaluateurs. Nous croyons que ceci pourrait être en partie expliqué par 
différents facteurs. Il est impossible de contrôler tous les facteurs contextuels et 
environnementaux entre les journées de mesure. Même si les participants avaient été avisés 
d’utiliser leur bras au minimum entre les 2 journées, certaines personnes n’avaient pas 
respecté les consignes pour diverses raisons (obligations familiales, activités de la vie 
domestique, activités sportives), ce qui peut avoir changé la tension dans le muscle entre le 
jour 1 et le jour 2. Le deuxième jour de la collecte de donnée qui s’est déroulée en février, 
les participants ont dû composer avec une importante tempête de neige, plusieurs d’entre eux 
sont arrivés stressés et en retard à la collecte de donnée et ceci a pu contribuer à une incapacité 
à relaxer autant qu’au jour précédent durant la prise des mesures. Il est très important pour 
une étude métrologique de prendre en compte ces facteurs d’influence pour s’approcher de 
la réalité clinique. Il est intéressant de connaître la fidélité d’un appareil en tentant de 
contrôler le plus de variables d’influence possible, mais il est tout aussi intéressant d’en 
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connaître la valeur dans une situation plus réaliste, plus près de la clinique où plusieurs 
facteurs d’influence sont hors de notre contrôle. 
 
Afin de pouvoir interpréter les coefficients de corrélation intra-classe qui ont été 
mesurés, il est important de les étudier en concomitance avec les erreurs standard de mesures 
(ESM) et les minimum cliniquement détectables. Les CCI présentées dans cette section sont 
qualifiées de bonnes à excellente (0,770-0,875) mais nous fournissent qu’une appréciation 
de la capacité à discriminer les individus les uns par rapport aux autres lors des différentes 
sessions de mesures. Lorsque que l’on se penche sur les valeurs calculées des erreurs standard 
de mesure et des changements minimums détectables, qui sont des mesures absolues, nous 
sommes en mesure de vérifier si le MyotonPro peut détecter un changement au-delà de 
l’erreur de mesure. Dans ce cas-ci les CMD ont été calculés pour l’échantillon et nous avons 
obtenus pour le tonus des valeurs de 0,36 et 0,31 Hz, comparativement à des ESM de 0,55 et 
0,43 Hz, pour l’élasticité des CMD de 0,09 (pour les 2 évaluateurs), comparativement à des 
ESM de 0,04 (pour les 2 évaluateurs) et pour la raideur des CMD de 1,98 et 1,56 N/m, 
comparativement à des ESM de 16,07 et 10,15 N/m. À la lueur de ces résultats, le MyotonPro 
pour cet échantillon en particulier, semble être beaucoup plus fiable dans la mesure de 
l’élasticité en comparaison avec le tonus et la raideur, pour lequel l’erreur de mesure calculée 
est plus grande que le minimum cliniquement détectable. Donc en résumé, le MyotonPro 
semble fidèle dans la mesure des sujets pour les 3 propriétés viscoélastiques pour différents 
temps de mesure. Les valeurs des ESM et CMD sont assez petites pour que le MytonPro 
puisse être utilisé pour suivre l’évolution de patients en traitement. 
 
6.4 Fidélité de la palpation 
 La palpation est actuellement l’outil de choix pour l’identification des PG dans la 
pratique clinique, mais force est de constater que la fidélité de la palpation dans la littérature 
semble très controversée. La plupart des revues systématiques récentes sur la fidélité de la 
palpation des PG rapportent une fidélité faible à modérée (Myburgh, Larsen, and Hartvigsen 
2008; Lucas et al. 2009; Rathbone, Grosman-Rimon, and Kumbhare 2017), à moins que 
l’évaluateur soit expérimenté ou entraîné, dans ce cas, on rapporte des évidences acceptables 
(fidélité modérée à excellente) sur la localisation et la fidélité de la palpation des PG 
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(Myburgh et al. 2011; Mora-Relucio et al. 2016; Mayoral Del Moral et al. 2018; Barbero et 
al. 2012). L’objectif principal de ce projet de recherche était d’évaluer la validité et la fidélité 
du MyotonPro dans les mesures de viscoélasticité d’un PG et non l’évaluation de la procédure 
complète incluant la palpation. Pour atteindre ce but précis, nous avions identifié le PG au 
préalable et fait mesurer le même PG par les 2 évaluateurs. Afin de diminuer les chances 
d’introduire un biais en lien avec la mesure d’un point qui aurait été mal identifié (point 
tendu, mais pas un PG), nous avons suivi les recommandations de la littérature pour 
augmenter la fidélité de la palpation, soit en utilisant un physiothérapeute avec plus de 20 
années d’expérience dans la palpation des PG (Mayoral Del Moral et al. 2018; Mora-Relucio 
et al. 2016; Myburgh et al. 2011) et nous avons aussi utilisé les critères diagnostiques les plus 
fiables (la sensation de douleur référée et la présence d’un sursaut lorsque le PG est 
palpé)(Gerwin 2001), sensibles et spécifiques (la localisation de la douleur et l’identification 
de la douleur connue du patient) (Rathbone, Grosman-Rimon, and Kumbhare 2017) dans 
l’identification des PG (Rathbone, Grosman-Rimon, and Kumbhare 2017; Donnelly and 
Simons 2019), sans oublier les critères minimum énoncés par Simons et Travell, nodule 
douloureux dans une bande tendue de muscle squelettique qui reproduit la douleur du patient, 
lorsque palpée (Simons and Travell 1999). Malgré toutes les précautions qui ont été prises, 
nous devons reconnaître que nous ne pouvons affirmer avec certitude que tous les points sur 
lesquels nous avons relevé des mesures de viscoélasticité sont effectivement des PG. 
 
6.5 Épaisseur du tissu adipeux sous-cutané 
 Quelques auteurs (Bizzini and Mannion 2003; Pamukoff et al. 2016) rapportent que 
l’épaisseur de la couche adipeuse sous-cutanée n’affectait pas l’exactitude des données 
recueillies avec le MyotonPro. En ce qui nous concerne, nous avons remarqué que la sonde 
avait tendance à rebondir sur la peau lorsque la couche de tissu adipeux sous-cutanée était 
plus importante, plus particulièrement chez les femmes avec un indice de masse corporelle 
(IMC) >30, où le tissu adipeux semblait plus lâche et moins dense. Dans ces cas particuliers, 
les mesures sont difficiles à effectuer et mènent à beaucoup de reprises de mesures en raison 
d’un coefficient de variation >3% de la mesure enregistrée par l’appareil. L’appareil est 
programmé pour prendre 5 mesures consécutives du point mesuré. Lorsqu’un coefficient de 
variation supérieur à 3% est enregistré entre les 5 mesures, l’appareil émet un son et les 
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données sont affichées en rouge sur le cadran de lecture. Le cas échéant, la mesure doit être 
reprise. Hypothétiquement, nous croyons qu’en lien avec cette observation, le MyotonPro 
serait moins fiable dans la mesure des PG qui sont enfouis sous une importante couche 
adipeuse. Comme la sonde du MyotonPro induit toujours une force de 0,58N, il est probable 
que cette force ne soit pas assez importante pour atteindre la profondeur du PG, lorsque la 
couche adipeuse est trop importante, le cas échéant, la mesure de viscoélasticité serait celle 
du tissu adipeux sus-jacent, plutôt que du PG. Si l’épaisseur de la couche de tissu adipeux a 
un impact sur la mesure de certains PG, on peut se questionner sur la capacité de l’appareil à 
mesurer des PG qui se situent dans des couches de muscles plus profondes, comme par 
exemple le petit fessier ou le muscle tibial postérieur. Cette hypothèse doit être vérifiée avec 
un protocole de recherche dans une étude ultérieure. 
 
6.6 Position du bras  
 Dans un désir de standardiser les prises de mesures, nous avons utilisé un bloc de 
yoga en bois, placé devant le participant, sur lequel reposait son avant-bras. En utilisant 
toujours le même bloc, nous étions certains de reproduire exactement la même position de 
l’épaule chez les participants. Malheureusement, comme les participants sont de grandeur et 
format différents, nous avons constaté que le bloc induisait un étirement et peut-être une mise 
en tension plus importante des muscles de la coiffe postérieure chez les participants de plus 
petite taille. Dans une étude où nous voudrions élaborer des normes de tension des PG, il 
serait important de s’assurer que le muscle évalué soit en position de repos chez tous les 
participants lors de la prise de mesure. Aussi, tel que rapporté par plusieurs auteurs (Bizzini 
and Mannion 2003; Leonard et al. 2003; Kerins et al. 2013), même si les participants sont 
positionnés dans une position détendue et confortable, certains individus ressentent de la 
douleur et ne peuvent pas complètement relaxer, ce qui a un impact direct sur les données 
recueillies. Un EMG de surface pourrait être utilisé dans ce cas, afin de déterminer si le 
muscle est complètement au repos. 
 
6.7 Variation de mesures en lien avec la forme de l’épaule 
 Même si le MyotonPro est doté d’un mécanisme intrinsèque (niveau) qui s’assure que 
l’appareil est placé perpendiculairement au plan de la peau, nous avons noté qu’à cause de la 
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forme de l’épaule de certains participants (4/35) il était difficile de bien positionner la sonde. 
Dans ces cas, l’appareil a beaucoup de difficulté à prendre une bonne séquence de mesure, 
la sonde tend à glisser sur la peau et les coefficients de variation (CCV) sont souvent 
supérieurs à 3%, ce qui demande de reprendre les mesures. Tel qu’il avait été rapporté par 
d’autres auteurs (Kerins et al. 2013; Chuang, Wu, and Lin 2012), nous avons noté que les 
variations des valeurs des mesures chez ces participants semblent plus importantes entre les 
sessions de mesures. Comme cette situation s’est présentée que chez 4/35 participants, nous 
ne croyons pas qu’il y ait eu un impact négatif sur nos résultats, mais il est tout de même 
important de souligner que ce pourrait être une limite à mesurer certains individus, voir même 
certains muscles selon leur situation géographique. 
 
6.8 Forces et limites 
 Ce projet de recherche comporte certaines limites. Premièrement, il faut mentionner 
que les thérapeutes n’étaient pas à l’aveugle et comme ils devaient s’assurer que les 
coefficients de variation étaient inférieurs à 3%, il était presque impossible de ne pas voir les 
résultats des autres paramètres qui se trouvaient sur l’écran. Ceci aurait pu influencer les 
thérapeutes et les mener à reprendre des mesures lorsque ceux-ci les trouvaient trop 
différentes de la première session de mesure. Toutefois, ceci impliquait de retenir plusieurs 
chiffres et la durée entre les sessions de mesure était somme toute assez longue de sorte que 
la menace de ce biais nous apparaît triviale. Cette étude s’est concentrée uniquement sur le 
muscle infraépineux chez une clientèle avec douleur chronique d’origine non traumatique à 
l’épaule (clientèle orthopédique), ce qui pourrait amener un biais de validité externe. On sait 
que chaque clientèle a ses particularités et chaque muscle est anatomiquement différent. Il 
faut rapporter qu’un possible biais de sélection soit aussi présent parce que le recrutement 
des participants de cette étude a principalement été fait au sein du Centre Hospitalier 
Université de Sherbrooke (CHUS) donc, majoritairement des employés du milieu de la santé 
et des étudiants de la Faculté de Médecine. Certains choix méthodologiques méritent d’être 
discutés. Premièrement, le choix d’utiliser un seul évaluateur pour localiser le PG afin 
d’évaluer la fidélité de l’appareil MyotonPro à mesurer les propriétés viscoélastiques d’un 
PG pose une limite à généralisabilité de nos résultats.  En effet, ce choix méthodologique 
nous ne permet pas d’évaluer la fidélité de l’ensemble de la procédure incluant la localisation 
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du PG. Étant donné qu’il s’agissait de la première étude évaluant la fidélité du MyotonPro à 
mesurer les propriétés viscoélastiques d’un PG, il nous apparaissait important de nous assurer 
que l’appareil en soi démontrait une bonne fidélité (intra-inter-évaluateur et test-retest). Une 
prochaine étape de validation devra évaluer la procédure complète qui inclura l’identification 
des PG indépendante par les évaluateurs. En lien avec ce choix, nous avons retenu des CCI 
de type 3 (modèle mixte), un type de coefficient de corrélation intra-classe qui considère les 
évaluateurs comme étant fixes et les participants comme étant aléatoires (Weir 2005). Étant 
le premier projet de ce type, nous avons utilisé ce type de CCI encore une fois dans le but de 
vérifier si le MyotonPro était fidèle dans la mesure des propriétés viscoélastiques des PG 
chez les 2 évaluateurs du projet et sur notre échantillon. Nous sommes conscients que une 
CCI de type 2 (effet mixte aléatoire) nous démontrerait probablement des valeurs un peu plus 
basses et permettrait de généraliser les résultats à de multiples évaluateurs, mais le but de 
cette étude était d’amorcer un processus de validation du MyotonPro, tel que le titre du 
mémoire nous laisse présager. 
 
 Pour calculer les erreurs standard de mesure, notre choix s’est arrêté sur la formule 
suivante : SEM= 𝑆𝑆𝑆𝑆 ∗ √1 − 𝐼𝐼𝐼𝐼𝐼𝐼. (où, SD est l’écart type dérivé de l’ANOVA √𝑀𝑀𝑆𝑆𝑀𝑀 (mean 
square total- within subject) (Schuck and Zwingmann 2003; Bruton, Conway, and Holgate 
2000). Encore une fois ce choix est discutable, nous aurions pu utiliser la formule qui prend 
la racine carrée de l’erreur résiduelle, qui nous aurait permise d’obtenir une mesure de 
l’erreur indépendante du CCI, mais pour les même raisons qu’énoncées pour le choix de CCI, 
nous avons décidé d’utiliser cette formule pour un premier projet de la sorte. Tel que discuté 
à la page 39 pour la révision de l’article scientifique, le tableau sera mis à jour avec les calculs 
de SEMeas (intégrés dans le futur tableau), ainsi que les MDCgroupe (voir tableau 2 du 
mémoire et futur tableau 5 de l’article). En comparant les mesures des SEM calculés avec la 
première méthode de calcul et ceux calculés avec la deuxième méthode (SEMeas) on note 
effectivement une légère différence, mais pas assez importante pour changer l’interprétation 
des données recueillies. Finalement, comme il n’existe aucune manière fiable d’identifier un 
PG, il se pourrait que certains points qui ont été identifiés comme étant des PG n’en soient 
pas.  
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 Ce projet de recherche comporte également certaines forces. Cette étude était à notre 
connaissance la première à entamer un processus de validation sur la capacité d’un 
myotonomètre de mesurer les propriétés viscoélastiques sur des PG. L’évaluateur qui a 
identifié et marqué les PG avait plus de 20 ans d’expérience dans le domaine de 
l’identification, palpation et le traitement des PG. Les évaluateurs impliqués dans le projet 
de recherche ont été entraînés et les procédures ont été standardisées (Annexe 8). La position 
des participants a aussi été standardisée pour la prise de mesure et était toujours la même 
entre toutes les différentes sessions de mesures. Les critères diagnostiques utilisés dans 
l’identification des PG ont été identifiés à partir d’une revue de littérature rigoureuse et 
seulement les critères les plus fiables ont été utilisés (sensation de douleur référée, présence 
d’un sursaut lorsque le PG est palpé. Localisation de la douleur et identification de la douleur 
connue du patient) ont été utilisés, ce qui venait combler une lacune qui avait été identifiée 
par plusieurs auteurs auparavant (Lucas et al. 2009; Shah et al. 2015; Myburgh et al. 2011; 
Gerwin 2014; Sikdar et al. 2008). Les critères d’inclusions et d’exclusions ont soigneusement 
été sélectionnés afin d’avoir un échantillon assez homogène, pour ne pas inclure des 
participants avec des pathologies confondantes qui auraient pu influencer les données (ex. : 
capsulite, radiculopathie, etc.). Des changements minimums détectables ont aussi été calculés 
pour la fidélité test-retest (jour), pour chacune des propriétés viscoélastiques afin de nous 
donner des données qui sont plus concrètes et interprétables. Pour un clinicien qui voudrait 
utiliser le MyotonPro pour suivre l’évolution d’un patient dans le traitement des PG. 
 
6.9 Retombées cliniques 
 Les retombées de la présente étude sont significatives puisque les résultats supportent 
la validité discriminante et la fidélité inter, intra-évaluateur et test-retest du MyotonPro. Avec 
l’appui de ces nouvelles données démontrant d’excellentes propriétés métrologiques du 
MyotonPro dans l’évaluation des propriétés viscoélastiques des PG dans le muscle 
infraépineux chez des personnes avec douleur unilatérale d’origine non traumatique, les 
cliniciens et les chercheurs pourront ainsi utiliser cet outil pour évaluer objectivement les 
propriétés viscoélastiques des PG lorsque d’autres études auront validé l’appareil sur d’autres 
muscles et d’autres populations. Les cliniciens et les chercheurs auront ainsi accès à une 
nouvelle avenue valide et fiable pour objectiver les PG ainsi qu’investiguer la pathogenèse, 
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la pathophysiologie et l’effet des interventions auprès de patients atteints de conditions 
impliquant les PG comme dans syndromes myofasciaux, la fibromyalgie et les conditions 
musculosquelettiques présentant des PG. À l’aide des MCD, ils pourront vérifier si l’effet de 
leurs traitements a un effet significatif sur les propriétés viscoélastiques des PG. 
 
Plusieurs auteurs (Shah et al. 2015; Sikdar et al. 2009; Mense 2003; Gerber et al. 
2013), rapportent qu’actuellement seule la palpation est disponible comme outil clinique pour 
identifier et quantifier les PG. Les études disponibles manquaient souvent de rigueur à cause 
d’un manque d’objectivation diagnostique des PG et rapportaient qu’il existait un besoin 
criant de valider un outil ou une technique diagnostique qui pourrait rapporter plus que le 
caractère dichotomique (présence ou absence) des PG. Ces études (Shah et al. 2015; Sikdar 
et al. 2009; Gerber et al. 2013) soulevaient même que la controverse autour de l’existence 
des PG, reposait principalement sur ce problème d’objectivation, ne permettant pas de 
pouvoir élucider la pathogenèse et la pathophysiologie de la formation des PG. Shah et al. 
(2015) rapportent aussi que le manque de données objectives ne permet pas de poser des 
diagnostics avec assurance, car tout repose sur la présence ou l’absence d’un nodule 
douloureux, ce qui est subjectivement patient et thérapeute dépendant. Le MyotonPro est un 
appareil qui pourrait répondre à ce besoin imminent. 
 
6.10 Recherches futures 
 Le MyotonPro semble avoir un potentiel prometteur dans l’évaluation objective des 
PG. Nous croyons que des recherches futures devraient compléter la validation de cet 
appareil en effectuant des travaux sur différents muscles, situés à différentes profondeurs et 
chez différentes populations. Il serait intéressant de se pencher sur les propriétés 
diagnostiques du MyotonPro telles que la sensibilité et la spécificité, en proposant des valeurs 
seuils pour chacune des propriétés viscoélastiques mesurées par l’appareil et permettre au 
clinicien de connaître les pourcentages de certitude avec lesquels un diagnostic pourrait être 
posé en ce qui a trait à la présence ou l’absence d’un PG. Il est impératif de valider sa 
sensibilité au changement, afin de vérifier si cet appareil pourrait éventuellement servir à 
vérifier l’effet de nos interventions. Il serait aussi pertinent d’établir une validité de critères 
en comparant le MyotonPro à d’autres instruments tels que l’IRME ou l’échographie. 
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Finalement, une étude future pourrait évaluer la fidélité du processus dans son entièreté, 
incluant une identification à l’aveugle du PG par l’évaluateur et la prise de mesure avec le 
MyotonPro, afin de déterminer la validité et la fidélité absolue de l’intervention complète en 
utilisant des modèles de calculs qui permettraient une généralisabilité des résultats. 
  
 CHAPITRE 7 : CONCLUSION 
 
 Le projet de recherche sur lequel porte le présent mémoire s’est intéressé à 
l’objectivation et la quantification des PG, qui semble être actuellement inaccessible 
cliniquement. La littérature actuelle rapporte qu’en raison du manque d’évaluation 
objective des PG, il nous est présentement difficile de déterminer les meilleurs critères 
diagnostiques pour les identifier, de mesurer l’effet de nos interventions et même 
comprendre l’étiologie exacte et la pathogenèse des PG. Les résultats du présent projet 
de recherche démontrent qu’il est possible de quantifier les propriétés viscoélastiques 
(raideur, élasticité et tonus) des PG à l’aide du MyotonPro chez de personnes avec 
douleur chronique unilatérale d’origine non traumatique dans le muscle infraépineux, 
de façon valide et fidèle. L’étude de la validité discriminante nous a permis d’observer 
des valeurs statistiquement différentes de la raideur, de l’élasticité et du tonus des PG, 
lorsque comparés aux PT. La fidélité du MyotonPro à mesurer les propriétés 
viscoélastiques (raideur, tonus et élasticité) a démontré des coefficients de corrélation 
excellente en intra et en inter évaluateurs et de bon à excellent en intra évaluateur inter 
session. Le calcul des erreurs standard de mesures et des minimum cliniquement 
détectable nous a donné des valeurs assez petites pour nous permettre de pouvoir 
utiliser l’appareil en clinique pour suivre le progrès d’un patient en traitement. Des 
études futures sont recommandées afin d’examiner les propriétés métrologiques de 
l’appareil pour d’autres muscles et chez d’autres populations. Il serait également 
pertinent de comparer le MyotonPro à d’autres outils de mesure qui sont jugés 
sensibles, spécifiques et fidèles, mais trop coûteux et difficiles à opérer pour une 
utilisation clinique afin de compléter le processus de validation de l’appareil. Le 
MyotonPro pourrait possiblement permettre des avancements significatifs dans le 
domaine des PG et des douleurs d’origine musculosquelettique en permettant, entre 
autres, à mieux comprendre la pathophysiologie et la pathogenèse de la formation des 
PG. 
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Lettre d’approbation du comité éthique de la recherche en santé chez l’humain du 
Centre Hospitalier Universitaire de Sherbrooke 
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ANNEXE 3 
Lettre de remerciement et programme d’exercice remis aux participants 
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Données sociodémographiques 
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ANNEXE 8 
PROCÉDURE D’UTILISATION-ENTRAÎNEMENT ET 
STANDARDISATION DE LA PRISE DE MESURE MyotonPro 
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Manuel et procédure d’utilisation du MyotonPro 
 
Dans les pages qui suivent vous pourrez vous familiariser avec l’appareil MyotonPro, 
son fonctionnement et à la fin du document vous aurez 3 exercices de familiarisation 
que vous devrez faire à la fin de votre lecture, ensuite, vous pourrez expérimenter la 
procédure sur 3 personnes. Une semaine plus tard, une heure avant la première collecte 
de données vous pourrez refaire les 3 exercices et vous repratiquer sur des membres 
de l’équipe de recherche. 
 
Lors de la collecte de données, après avoir refait les 3 exercices d’entraînement, vous 
pourrez rencontrer l’étudiant chercheur pour une dernière séance de pratique en sa 
présence. Vous aurez alors la chance d’effectuer la même mesure qui sera effectuée 
tout au long du projet sur les participants et en profiter pour poser vos questions. 
 
L’étudiant chercheur vous expliquera aussi comment remplir les feuilles de collecte, 
comment positionner le participant et les phrases à dire au participant avant chaque 
mesure. 
 
Bonne lecture 
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Positionnement du participant pour la collecte de données 
 
Placer le bloc de bois sous l’avant-bras du participant, le bloc doit être placé devant 
son sternum, l’ulna appuyé sur le bloc avec le coude qui dépasse un peu. Le bras est 
parallèle au bloc. 
 
 
Le bloc devra toujours être placé de la même façon, comme sur la photo et ce pour 
tous les participants et pour toutes les prises de mesures. 
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Prise de mesure 
 
L’appareil aura été programmé selon l’ordre d’arrivée des participants et selon les 
différents points à mesurer, dans l’ordre à suivre. Vous aurez un tableau à cocher (voir 
exemple plus bas) au fur et à mesure que les différents points sont mesurés, il est 
important de cocher les points lorsque mesurés pour ne pas introduire des erreurs dans 
la collecte 
 
 
 
Les codes sont les suivants PIE XYZ = code de participant 
E1 évaluateur 1 (assurez-vous de connaître votre code d’évaluateur et de valider que 
c’est bien votre code qui s’affiche sur l’appareil lorsque vous mesurez) 
PG point gâchette (le X rouge, voir image plus bas) 
PT point témoin (le X bleu) 
T1 temps 1= 1ère séance de mesure jour 1 
T2 temps 2= 2ème séance de mesure jour 1 
T3 temps 3= 1ère séance de mesure jour 2 
T4 temps 4 = 2ème séance de mesure jour 2 
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Placer la date dans la colonne de gauche pour chaque session de mesure pour chaque 
participant 
 
 
Il sera très important d’appuyer l’appareil de façon perpendiculaire au plan de la peau 
et au centre du X, vous devez aussi appuyer votre avant-bras, sois sur la table, sur un 
bloc ou sur le thorax du participant (en lui demandant la permission) et assurez-vous 
de ne pas mettre de pression sur l’omoplate du participant, car ce pourrait avoir pour 
effet d’augmenter la tension dans le muscle et de faire varier les données. 
 
À chaque fois que vous allez mesurer un point vous allez répéter la phrase suivante au 
participant : « êtes-vous détendu? » donnez-lui quelques secondes pour vous répondre 
et relaxer. Ensuite vous dites : « je vais prendre la mesure maintenant, alors restez mou 
svp » et ensuite prendre la mesure tel qu’affiché sur votre écran. Vérifiez le CV, s’il 
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est <3% et qu’aucune donnée est affichée en rouge, vous pouvez passer à la prochaine 
mesure, si parfois le CV est >3%, reprendre la mesure avec la même procédure. 
 
Lorsque vous aurez terminé votre session de mesure, aviser le participant de 
poursuivre sa relaxation et que le prochain évaluateur fera son entrée. Lorsque les 2 
évaluateurs auront pris leurs mesures de la première session, dites au participant qu’il 
peut se lever s’il le désir et qu’une deuxième session identique de mesure sera prise 
dans 5 minutes, redemander le consentement au participant. 
 
Exercices d’entraînement 
 
1- Mesure des propriétés viscoélastiques d’une surface plane 
Prenez l’appareil et dirigez-vous dans la section test, vous verrez les 
mesures 1-2-3. Sélectionnez la mesure 1 et mesurez le dessus d’une table 
de massage à deux reprises tel que l’appareil vous le demandera. Comparez 
vos données, vous devriez avoir des valeurs assez similaires 
 
2- Mesure des propriétés viscoélastiques d’une surface verticale et ronde 
Prenez l’appareil et dirigez-vous dans la section test, sélectionnez la mesure 
2 et mesurez le côté d’une table de massage à deux reprises tel que 
l’appareil vous le demandera. Cette technique est plus difficile, elle 
demande de bien se positionner et de trouver un appui pour les avant-bras. 
Les 2 sessions de mesures devraient être assez similaires en termes de 
valeurs pour chaque propriété viscoélastique 
 
3- Mesure des propriétés viscoélastiques d’une surface rebondissante 
Prenez l’appareil et dirigez-vous dans la section test, sélectionnez la mesure 
3 et mesurez un ballon suisse, encore une fois cette mesure est encore plus 
difficile à effectuer, restez concentrés, car la sonde aura tendance à rebondir 
sur le ballon, tenter de prendre appui avec vos coudes et bien le tenir 
perpendiculairement au plan mesuré. 
